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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, СКОРОЧЕНЬ,  

ОДИНИЦЬ І ТЕРМІНІВ 

 

АОЗ - антиоксидантний захист 

АОС - антиоксидантна система 

АТ - артеріальний тиск 

АТФ - аденозінтрифосфат 

ВРО - вільно-радикальне окиснення 

ВШ - відношення шансів 

ГАМК - гамма-аміномасляна кислота 

ГІМ - гострий інфекційний міокардит 

ГОМК - гамма-оксимасляна кислота 

ГС - гіпоксичний синдром 

ДІ - довірчий інтервал 

ДК - дієнові кон’югати 

ЕКГ - електрокардіографія 

ЕМБ - ендоміокардіальна біопсія 

ЕхоКГ - ехокардіографія 

ЗАР  - зниження абсолютного ризику 

ЗВР - зниження відносного ризику 

ІХС - ішемічна хвороба серця 

ІМ - інфаркт міокарда 

КДР - кінцевий діастолічний розмір 

КЛС - кислотно-лужний стан 

КМЦ - кардіоміоцит 

КСР - кінцевий систолічний розмір 

КХПР - кількість хворих, яких треба лікувати певний час для досягнен-

ня одного позитивного результату  

ЛП - ліве передсердя  

ЛШ - лівий шлуночок 
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МДА - малоновий діальдегід 

НАД - нікотинамідаденіндинуклеотид 

НГТ - носо-губний трикутник 

НК - недостатність кровообігу 

ПОЛ - перекисне окиснення ліпідів 

ПП - праве передсердя 

СЗМ - скорочувальна здатність міокарду 

СОД - супероксиддисмутаза 

СН - серцева недостатність 

ССС - серцево-судинна система 

ТТЗ - тіотриазолін 

ФВ - фракція викиду 

ФН - факторне навантаження 

ХСН - хронічна серцева недостатність 

ВЕ - дефіцит лужних буферів  

РСО2 - парціальний тиск вуглекислого газу 

РО2 - парціальний тиск кисню 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. 

Захист материнства і дитинства в Україні є однією з найактуальні-

ших проблем сьогодення [10, 13, 48, 113]. Поширення умов навколишньо-

го середовища, загострення соціальних та економічних проблем, ескалація 

техногенних ризиків суттєво впливають на стан здоров’я, захворюваність і 

смертність дітей, потребують від держави та суспільства пильного став-

лення. Згідно зі стратегією Всесвітньої організації охорони здоров'я (ВО-

ОЗ) «Здоров’я-21: Основи політики досягнення здоров’я в Європейському 

регіоні ВООЗ», поліпшення якості медичної допомоги дітям має бути 

пріоритетним напрямком реформування медичної галузі [45, 113, 186].  

В останнє десятиліття збільшилася частота патології серцево-

судинної системи (ССС) у дітей, захворюваність ССС у дітей зросла з 7,51 

до 9,77 на 1000 дітей [30, 131, 132]. Частота захворювань серцево-судинної 

системи неревматичного ґенезу у структурі хвороб дитячого віку не зменшу-

ється [13, 15, 30, 60, 132, 142]. Так, у зв’язку з швидкою мутацією вірусів, 

зростаючим тиском несприятливих факторів довкілля, змінами реактивності 

організму, зростає розповсюдженість гострого інфекційного міокардита 

(ГІМ) [49, 64]. Зміна характеру перебігу захворювання утруднює своєчасну 

діагностику ГІМ, а неадекватна попередня терапія і тяжкий клінічний перебіг 

захворювання здатні спричиняти хронізацію запального процесу в міокарді, 

формувати органічні ураження серцево-судинної системи, порушення серце-

вого ритму, інвалідізацію хворих [44, 61, 62, 66, 83, 84, 129, 130, 131, 143]. В 

основі розвитку міокардитів лежать складні патогенетичні механізми. Широ-

ко вивчені такі елементи патогенезу захворювання, як запалення, імунні реа-

кції, порушення метаболізму міокарда. Втім недостатня увага приділяється 

ролі гіпоксії міокарда при даній патології. Саме гіпоксія міокарда слугує го-

ловною причиною порушення процесів утворення енергії і, оскільки вона є 

універсальним патофізіологічним феноменом, розвивається і при міокардиті, 
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де основними факторами її розвитку виступають запалення і набряк тканин, 

порушення мікроциркуляції і шкідливий вплив вільних радикалів [64, 65, 72, 

124].  

Не дивлячись на велику кількість досліджень і публікацій щодо вико-

ристання антигіпоксичних препаратів, шляхи корекції гіпоксично-ішемічних 

порушень при ГІМ недостатньо вивчені, що обумовлює актуальність теми та 

доцільність подальших досліджень у цій галузі щодо оптимізації терапії за-

хворювання [1, 21, 71, 73, 78, 81, 155, 158, 160]. 

 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри 

педіатрії № 2 Одеського національного медичного університету «Клініко-

патогенетичне обґрунтування етапної терапії і профілактики при соматичних 

захворюваннях у дітей» (№ держреєстрації 0105U008880).  

 

Мета і задачі дослідження. Метою роботи є підвищення ефективності 

лікування гострого інфекційного міокардиту у дітей шляхом диференційова-

ної корекції гіпоксично – ішемічних порушень з урахуванням особливостей 

кислотно – лужного стану та метаболічних змін.  

Для досягнення зазначеної мети розв’язувалися такі задачі: 

1. Вивчити особливості клінічного перебігу гострого інфекційного міока-

рдиту у дітей на сучасному етапі. 

2. Визначити прогностично несприятливі фактори перебігу ГІМ у дітей. 

3. Дослідити наявність гіпоксично-ішемічних та метаболічних змін, їх 

взаємозв’язок при ГІМ у дітей. 

4. Розробити диференційовану схему корекції гіпоксично – ішемічних 

порушень при ГІМ у дітей. 

5. Оцінити ефективність запропонованої схеми лікування. 

Об'єкт дослідження: перебіг гострого інфекційного міокардиту у дітей 

віком 3-16 років. 
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Предмет дослідження: показники гіпоксично - ішемічних процесів при 

ГІМ в динаміці.  

 Методи дослідження: загальноклінічні, біохімічні, інструментальні, 

статистичні. 

 

Наукова новизна одержаних результатів. 

Систематизовано та проаналізовано дані клініко – лабораторного об-

стеження хворих з гострим інфекційним міокардитом та виявлено прогнос-

тичні фактори ризику несприятливого перебігу захворювання. 

Вперше на основі проведеного когортного дослідження встановлено 

кореляційні зв’язки гіпоксично-ішемічних та метаболічних порушень, по-

глиблено уявлення щодо патогенезу ГІМ у дітей. 

Вперше обґрунтовано включення препарату, який має антигіпоксичну 

дію у комплекс лікування гострого інфекційного міокардиту у дітей. 

Розроблені диференційовані схеми корекції гіпоксично – ішемічних 

порушень при гострому інфекційному міокардиті у дітей, на підставі прове-

деної порівняльної характеристики за допомогою різних методів статистич-

ного аналізу доведено ефективність комплексу стандартної терапії з вклю-

ченням препаратів антигіпоксичної та антиоксидантної дії при гострому ін-

фекційному міокардиті у дітей. 

 

Практичне значення одержаних результатів. 

Для практичних лікарів запропоновані інформативні маркери несприя-

тливого перебігу захворювання. 

До схеми лікування гострого інфекційного міокардиту рекомендовано 

диференційоване залучення препараті, антигіпоксичної та антиоксидантної 

дії, що підвищує ефективність терапії та скорочує тривалість захворювання. 

Результати дисертаційної роботи впроваджено у практичну діяльність 

Одеської обласної дитячої клінічної лікарні, міської дитячої лікарні № 1 ім. 
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Б.Я. Резника, включено до навчального процесу кафедри пропедевтики педі-

атрії Одеського національного медичного університету МОЗ України. 

Одержано патент на корисну модель  № 71523, Україна, МПК (51) 

А61К 31/27 (2006.01), А61К 31/185 (2006.01), А61К 31/425 (2006.01). Спосіб 

лікування гострого інфекційного міокардиту у дітей.  

 

Особистий внесок здобувача. 

Автором самостійно проаналізовано наукову літературу та патентну 

інформацію з проблеми гострих інфекційних міокардитів у дітей, сформу-

льовано мету і завдання роботи, самостійно зібрано дослідний матеріал, 

здійснено курацію обстежених хворих. Здобувачем створена комп’ютерна 

база даних, проведена статистична обробка, аналіз, узагальнення одержаних 

результатів, на підставі чого підготовлені до друку всі наукові праці, написа-

ні розділи дисертації. Сумісно із науковим керівником сформульовані ви-

сновки та практичні рекомендації, оформлено патент на винахід. Результати 

роботи впроваджено в медичну практику та відображено в опублікованих 

роботах. 

 

Апробація результатів дисертації. 

Основні положення дисертаційної роботи заслухані й обговорені на 

науково-практичних конференціях: 8-й Всеукраїнській науково-практичній 

конференції «Актуальні питання педіатрії» (Київ, 2006); науково-практичній 

конференції «Актуальні питання дитячої кардіоревматології» (Євпаторія, 

2007); Всеукраїнській науково-практичній конференції «Проблемні питання 

патології у дітей та підлітків» (Тернопіль, 2008); Українській науково-

практичній конференції «Проблемні питання діагностики та лікування дітей з 

соматичною патологією» (Харків, 2009); науково-практичній конференції 

«Новітні технології в педіатричній науці, практиці та освіті», присвяченій 

пам’яті академіка Б.Я. Резника (Одеса, 2010); 82-й міжнародній науково-

практичній конференції студентів та молодих вчених «Теоретические и прак-
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тические аспекты современной медицины» (Симферополь, 2010); 12-му з’їзді 

педіатрів України (Київ, 2010); III конгресі педіатрів держав СНД (Москва, 

квітень 2011), науково-практичній конференції «Новітні технології в педіат-

ричній науці, практиці та освіті», присвяченій пам’яті академіка Б.Я. Резника 

(Одеса, 2012), засіданнях обласної наукової асоціації педіатрів (Одеса, 2006-

2011).  

 

Публікації. 

Основні положення, висновки та практичні рекомендації дисертації ви-

кладені у 17 наукових роботах, з яких 4 статті у провідних фахових, рекоме-

ндованих журналах та збірниках, 1 деклараційний патент України на корисну 

винахід, 3 оглядові статті, 9 тез доповідей у збірниках науково-практичних 

робіт та матеріалах науково-практичних конференцій, конгресів та з’їздів рі-

зного рівня.  

 

Обсяг і структура дисертації. 

 Дисертація викладена на 168 сторінках машинопису і складається зі 

вступу, огляду літератури, опису матеріалів та методів дослідження, трьох 

розділів власних досліджень, аналізу отриманих результатів, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел, який включає 281 

публікацію (в тому числі 120 – на іноземній мові). Робота ілюстрована 42 

таблицями і 12 рисунками.  
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ГОСТРИЙ ІНФЕКЦІЙНИЙ МІОКАРДИТ  

У ДІТЕЙ  

 

Стан здоров'я дитячого населення, будучи важливим елементом еконо-

мічного, соціального і культурного розвитку країни, впливає на формування 

трудового та інтелектуального потенціалу України і знаходиться під постій-

ним контролем держави [10, 13, 30, 48, 113]. Останніми роками ситуація зі 

здоров'ям підростаючого покоління погіршилася за рахунок зростання захво-

рюваності [45, 68, 69, 113, 115]. У структурі хвороб дитячого віку захворю-

вання серцево-судинної системи (ССС) займають одне з провідних місць [1, 

4, 13, 37, 59, 60, 76], причому переважають неревматичні ураження серця [2, 

60, 82, 89, 101, 122]. Найчастіше це міокардит вірусно - бактеріального та то-

ксичного характеру [45, 49]. Характерно, що захворюваність на інфекційні 

міокардити (ІМ) дітей і підлітків наразі зростає, простежуються несприятливі 

наслідки як-то хронізація запального процесу у міокарді,  розвиток органіч-

них уражень серцево-судинної системи, розвиток порушень серцевого ритму,  

що привертає увагу дослідників до цієї проблеми 15, 41, 44, 102. Тому оп-

тимізація лікування, реабілітації та профілактики цього захворювання зали-

шається однією з найбільш актуальних проблем сучасної педіатрії 10, 11, 20, 

77, 78, 105. 

 

1.1. Сучасні уявлення про етіопатогенез, клініку та лікування інфекцій-

них міокардитів у дітей 

У сучасному протоколі дефініція міокардита визначена як ураження 

серцевого м'яза переважно запального характеру, зумовлене опосередкова-

ним через імунні механізми впливом інфекції, паразитарної або протозойної 

інвазії, хімічних і фізичних факторів, а також при алергічних і імунних за-

хворюваннях [33, 65, 67, 106, 123].  
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Історію питання всебічно досліджував у своїй роботі М.В Дерюгін. 

45. Вперше про запалення серцевого м'яза у своїй книзі "Органічні захво-

рювання і пошкодження серця і великих судин" згадує лікар Наполеона Jean 

Nicolas Corvisart (1755-1821) в першій чверті XIX століття, і з цього моменту 

можна говорити про початок дослідження проблеми міокардиту. Термін "мі-

окардит" та концепцію міокардиту як запального ураження міокарда вперше 

запропонував I. F. Soberheim у 1837 р. У 1900 р. A. Fiedler, спираючись на 

клінічні дані та результати аутопсії, дав опис важкого ідіопатичного уражен-

ня міокарда і обгрунтував концепцію первинного міокардиту. Дослідження, 

проведені різними вченими ще до 1918 року, показали можливість виникнен-

ня міокардиту у зв'язку з інфекційними захворюваннями, зокрема з грипом та 

іншими респіраторними інфекціями. Після другої світової війни I. Gore і O. 

Saphir вперше опублікували результати патологоанатомічних досліджень, де 

говорилося про те, що на розтині у 4 - 9% випадків мали місце запальні зміни 

міокарда, причому значна частина померлих перенесла вірусні або риккетсіо-

зні захворювання. Найбільш активне вивчення запальних захворювань серця 

почалося у 80-х роках XX століття з введенням в широку клінічну практику 

діагностичної трансвенозної біопсії міокарда. 

Дані про частоту розповсюдження ІМ неоднорідні, вважає М.В. Дерю-

гін, який приводить дані Всесвітньої організації охорони здоров'я (ВООЗ), 

згідно котрим захворюваність міокардитом після перенесеної вірусної інфек-

ції складає всього 1-4%. При електрокардіографічному обстеженні міокардит 

діагностується у 1-15% осіб, які страждають на вірусну інфекцію [45]. 

Проте фактична частота міокардитів, як відзначають багато авторів, 

може бути значно вище [60, 65, 68, 163, 167, 171, 180]. За результатами ауто-

псічних досліджень зміни в міокарді, характерні для міокардиту, присутні в 

більш високому відсотку випадків 56. Так, на Європейському конгресі кар-

діологів у Стокгольмі (2005) були представлені результати аутопсії 413 мо-

лодих людей (віком до 35 років), померлих раптовою смертю. У 37% з них 

були задокументовані в анамнезі симптоми гострої респіраторної вірусної 
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інфекції (ГРВІ). Жоден з померлих не пред'являв кардіальних скарг, однак 

відповідно до результатів цього дослідження у 11,37% були виявлені дифуз-

ні, а у 19,63% - вогнищеві клітинні інфільтрати в міокарді. У 50% випадків 

відзначали ознаки некрозу кардіоміоцитів, при цьому в 65% молекулярний 

аналіз виявив присутність вірусної інфекції (enterovirus або його асоціація з 

cytomegalovirus, Epstein Barr virus, parvovirus B19, або adenovirus) 166, 167, 

178, 194, 245, 267 

В.М. Коваленко і Д.В. Рябенко, спираючись на дані O'Connell J. B. і 

Renlund D.G., найбільш відомі етіологічні фактори гострого інфекційного мі-

окардиту підрозділяють на віруси, бактерії, ріккетсіі і спірохети, найпрості-

ші, гриби, а також токсичні агенти і біологічно активні речовини [65]. 

Найбільшою кардіотропністю володіють віруси, тому вірусна етіологія 

міокардитів вважається найбільш аргументованою [270, 271, 278]. Стабільне 

ураження серцевого м'яза при зараженні вірусами Коксакі А розвивається у 

2,9% випадків, при грипі А - у 1,4% випадків, при грипі В - у 1,2%, при пара-

грипі - у 1,7% і при аденовірусних інфекціях - у 1,0% випадків [45, 173, 194, 

273]. На доказ вірусної теорії міокардитів наводять такі аргументи: 1) висока 

захворюваність на міокардит у період вірусних епідемій; 2) виявлення вірусів 

в носоглотці та випорожненнях хворого протягом першого тижня гострого 

міокардиту; 3) поява в крові титру противірусних антитіл, починаючи з 2-3 

тижнів після розвитку гострого міокардиту; 4) виділення з міокарда вірусів та 

вірусних агентів, 5) при міокардитах, пов'язаних з вірусною інфекцією, в біо-

птатах серця виявлені запальні зміни; 6) відпрацьована експериментальна 

модель міокардиту при зараженні тварин вірусами [45]. 

Міокардит може виникнути і при одночасному впливі двох і більше рі-

зних інфекцій, коли одна з них, як правило, створює умови для ураження мі-

окарда, а інша є прямою причиною ураження. Говорячи про специфічність 

етіологічного фактора, Durani Y. і співавт. вказують, що роль запалення най-

частіше має значення лише в гострій стадії процесу, тоді як у більш пізніх 

стадіях клінічні прояви та перебіг захворювання значною мірою обумовлю-
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ються імунологічними механізмами, практично не пов'язані з конкретним 

етіологічним фактором [204]. З сучасних позицій патогенез ГІМ розглядають 

таким чином. При попаданні вірусів в серцевий м'яз вони зміцнюються на 

поверхневих рецепторах міоцитів, а потім проникають у клітини міокарда. 

Потім настає гальмування функції клітин-господарів, біосинтез і розмножен-

ня вірусів - реплікація, а пошкоджений міоцит стає аутоантигеном. У відпо-

відь на проникнення вірусу в організм і серцевий м'яз активізуються захисні 

механізми, збільшується вироблення інтерферону. Інтерферон стримує про-

никнення вірусів в інші, неушкоджені міоцити і активує Т-лімфоцити і мак-

рофаги. Виробляються вируснейтралізуючі антитіла, пов'язані з Ig M. Мак-

рофаги і Т-лімфоцити знищують уражені клітини міокарда, які містять віру-

си. В морфобіоптатах серцевого м'яза на цій стадії процесу відзначається на-

копичення полінуклеарних лейкоцитів і макрофагів, а з 5-6 дня - лімфоцитів, 

плазмоцитів і моногістіоцітарних клітин. Синтез колагену починається з 5-6 

дня, а після 14 дня сполучнотканинні процеси досягають максимуму у вигля-

ді розвитку локальних фіброзних вогнищ. Через 14 днів з початку захворю-

вання віруси в міокарді не виявляються, а запалення поступово вибухає [64, 

65, 68, 69]. 

У деяких випадках віруси та інші мікроорганізми здатні до тривалої ла-

тентної персистенції в міокарді. Якщо вищеперелічених захисних механізмів 

недостатньо для ерадикації з міокарда вірусів і продуктів їх розпаду, підклю-

чається клітинна лімфоцитарна імунна відповідь. У міокарді накопичуються 

CD-4, CD-8, CD-95 субпопуляції Т-лімфоцитів, які виконують різні функції в 

регуляції клітинного імунітету. Провідну роль відводять CD-95 (цитолітич-

ним Т-лімфоцитам) тому тільки вони знищують віруси, що знаходяться внут-

рішньоклітинно. У крові з'являються антикардіальні антитіла (імуноглобулі-

ни класу G), що виробляються В-лімфоцитами (CD-22). Цитолітична дія ан-

тикардіальних антитіл є вторинною і виявляється тільки в присутності цито-

літичних Т-лімфоцитів або комплементу. Таким чином, при тривалій присут-

ності антигену в міокарді або при порушеннях імунорегуляції включається 
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аутоімунна реакція [13, 26, 30, 240, 241]. Перехід гострого запального проце-

су в міокарді в аутоімунне захворювання характеризується збільшенням про-

дукції антикардіальних антитіл, посиленням клітинної імунної реакції, що 

продовжується циркуляцією імунних комплексів в крові і відкладенням їх у 

міокарді. Імунні комплекси, що фіксуються на клітинах міокарда, посилюють 

ураження серцевого м'яза [36]. В ході імунних реакцій в міокарді вивільня-

ється багато біологічно активних речовин (лізосомальні ензими, простаглан-

дини, кініни, серотонін, гістамін, ацетилхолін тощо), що сприяють підвищен-

ню проникності судин, викликають набряк, геморагії і гіпоксію міокарда 

[45].  

У патогенезі практично всіх захворювань ССС важливу роль відіграє 

гіпоксія [35, 72, 80, 81, 87, 88, 94, 100]. Гіпоксичний синдром (ГС), розвива-

ється в результаті недостатності надходження кисню ззовні, або при пору-

шенні механізмів доставки та утилізації його тканинами. Згідно з існуючими 

уявленнями, гіпоксія призводить до порушення окиснення субстратів в тка-

нинах організму внаслідок ускладнення або блоку транспорту електронів у 

дихальному ланцюзі. Організм реагує на це формуванням рефлекторних реа-

кцій, спрямованих на збереження відносної постійності газового гомеостазу. 

Надалі включаються клітинні механізми антигіпоксичного захисту: структу-

рно - функціональна реорганізація клітинних і субклітинних мембран, у тому 

числі підвищення їх проникності, активація нуклеїнового обміну та синтезу 

білків і особливо окисно - відновних ферментів [52, 85, 86, 92, 94]. 

Особливостями обміну речовин у кардіоміоцитах пояснюють велику 

чутливість серця до гіпоксії [72]. Кардіоміоцити відносяться до числа клітин 

з переважним аеробним метаболізмом. В умовах ішемічного ушкодження 

клітин при хронічній недостатності кровообігу відбувається порушення енер-

гетичного забезпечення клітин на рівні як продукції АТФ, так і транспорту та 

утилізації енергії. Порушення синтезу АТФ пов'язане з пригніченням окис-

лювальних процесів, зумовленим дефіцитом кисню і пошкодженням струк-

тури і ферментів мітохондрій, що розвивається вторинно. При цьому пригні-
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чується активність ферментів, які беруть участь у синтезі АТФ. Знижується 

активність основних аеробних енергопродукуючих процесів: окисного утво-

рення ацетил-КОА з жирних кислот пірувату і амінокислот, метаболізму аце-

тильних груп в циклі трикарбонових кислот, транспорту електронів до кис-

ню, сполученого з фосфорилюванням. При цьому клітина реагує мобілізаці-

єю енергії з внутрішньоклітинних запасів і зменшенням споживання енергії. 

Мобілізація внутрішньоклітинних запасів енергії здійснюється шляхом вико-

ристання багатих енергією речовин: у першу чергу, креатинфосфату, мобілі-

зацією глікогену, глюкози, тригліцеридів, активацією гліколізу [102]. Акти-

вацію гліколізу можна розглядати як один з механізмів компенсації. Однак 

цей механізм недосконалий. Так, якщо при повному окисненні однієї моле-

кули глюкози в циклі Кребса утворюється 38 молекул АТФ, то при гліколізі - 

всього лише 2 молекули. Процес гліколізу супроводжується активацією фер-

менту гліцеральальдегід - 3 - фосфатдегідрогенази, що призводить до гіперп-

родукції відновлених форм нікотинамідаденіннуклеотиду і нікотинамідаде-

ніннуклеотид-фосфату, при збільшенні їх концентрації до критичного рівня 

пригнічується активність гліцеральальдегід-3-фосфатдегідрогенази, що і 

приводить в кінцевому підсумку до пригнічення гліколізу. Порушення тран-

спорту енергії АТФ від місця її продукції до ефекторних структур є результа-

том ушкодження 25 ферментних механізмів транспорту енергії макроергіч-

них фосфатів, головним чином аденіннуклеотидтранслокази і ізомерів креа-

тинфосфокінази. Порушення утилізації АТФ в умовах гіпоксії пов'язане зі 

зниженням активності АТФази міозину - ферменту, що бере участь в скорот-

ливості міофібрил [72]. 

          Одним з важливих патогенетичних аспектів прогресування порушення 

функції міокарда є порушення енергетичних процесів в міокарді, що вини-

кають на тлі ішемічного синдрому та недостатнього надходження субстратів 

енергетичних процесів та / або порушення дії кофакторів енергетичного оки-

снення [72]. В основі розладів в тканинах при гіпоксії лежить дефіцит АТФ, 

обумовлений інгібуванням процесу окисного фосфорилювання. Фактором, 
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що збільшує його, є зниження активності NAD-залежних дегідрогеназ, пов'я-

зане з нестачею окислених і переважанням відновлених форм нікотинамідних 

коферментів. Співвідношення АТФ / АДФ у гіпоксичних умовах зменшуєть-

ся. 

Перебування в гіпоксичному середовищі призводить до підвищення ак-

тивності таких маркерних ферментів, як сукцинатдегідрогеназа, цитохромок-

сидаза [75, 76], лактатдегідрогеназа і креатинфосфокіназа. 

У патогенезі ГС вельми важливе місце відводять порушенням іонного 

гомеостазу. Можна вважати доведеним факт порушення гомеостазу Na, K та 

Mg в тканинах організму навіть при короткочасній гіпоксії. При різних фор-

мах гіпоксії підвищується активність металоферментів у крові та тканинах. 

Така залежність простежується між вмістом заліза, міді в тканинах і активні-

стю цитохромоксидази, сукцінадегідрогенази, каталази і церулоплазміну. 

Показано насичення еритроцитів залізом, марганцем, міддю і нікелем за ра-

хунок їх перерозподілу в умовах гіпоксії. На думку деяких дослідників, в 

анаеробних умовах, наявні зовні іони Са52 + активують мітохондріальну фо-

споліпазу А2, що веде до посилення гідролізу фосфоліпідів і пошкодження 

мембран мітохондрій. Результатом цього може бути втрата міцності ліпідно-

го біошару за рахунок активації перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) [26]. 

Встановлено, що гіпоксія, глибокі порушення мікроциркуляції, цирку-

люючі імунні комплекси, продукти ПОЛ є основними факторами, які заглиб-

люють медіаторно-цитокінову бурю [93, 97]. 

На думку Л.Д. Лук'янової, зміни енергетичного обміну в умовах зрос-

таючої гіпоксії носять фазний характер і на ранніх етапах розцінюються як 

адаптаційні [79]. 

Деякі автори вважають, що спочатку в тканинах виникають порушення 

енергетичного обміну у відповідь на гіпоксію. При тривалій гіпоксії відбува-

ється активізація процесів фосфорилювання в циклі Кребса, активізуються 

процеси утилізації креатин фосфату з участю креатинкінази. Виникають 

структурно-функціональні та деструктивні зміни в клітинних мембранах вна-
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слідок порушення синтезу макроергів. Розвивається гіперферментемія за ра-

хунок виходу в кровотік креатинкінази і лактатдегідрогенази, яка є критерієм 

пошкодження мембран клітин і станом підвищеного енергетичного обміну 

[134]. 

Не менш важливим є збільшення продукції вуглекислоти. Вуглекисло-

та, що утворюється в циклі Кребса, надходить у кров, де регулюється її тран-

спорт і інтенсивність обміну іонів карбоангідрази. З активацією циклу Креб-

са, напруга СО2 в капілярному руслі збільшується, в результаті чого актив-

ність карбоангідрази знижується, і вуглекислота все більше починає входити 

в еритроцити. Вплив карнітину на піруват послаблюється і метаболізм остан-

ньої поступово оновлюється на тлі поліпшення окиснення, про що свідчить 

збільшення продукції СО2 і поглинання кисню тканинами. Збільшення рівня 

вільного карнітину активізує транспорт жирних кислот (ацетил-КоА) в міто-

хондрії. В-окислення жирних кислот до ацетил-КоА на відміну від пірувата 

не лімітується киснем і можливо в умовах гіпоксії. Жирно-кислотний ацетил-

КоА, більше ніж піруват, використовується в циклі Кребса. Одночасно при-

сутність жирно-кислотного ацетил-КоА змінює метаболізм пірувату, який 

перебудовується в малат, виходить з мітохондрії і бере участь в глюконеоге-

незі. Оскільки піруват використовується для підтримки його рівня в цитопла-

змі, активізується лактат. Карнітин конкурентно витісняє глюкозу, запускає 

жирно-кислотний метаболічний шунт, здатний функціонувати при низькій 

напрузі кисню в тканинах, що при гіпоксії може мати головне значення [89, 

137]. 

Недостатність кисню призводить до зменшення вмісту макроергічних 

фосфатів і активації анаеробного гліколізу, але компенсаторний гліколіз не 

покриває дефіциту енергії в умовах збільшення рівня лактату, який не зумів 

забезпечити енергетичні потреби скорочувального міокарда. І.С. Чекман і 

Н.О. Горчакова повідомляють про роль фосфокреатина, що є ключовим суб-

стратом в системі транспорту макроергів до місць їх утилізації. В умовах гі-

поксії та ішемії скорочення м'язів припиняються в той момент, коли практи-
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чно повністю вичерпуються клітинні запаси фосфокреатина навіть при збе-

реженні близько 90% АТФ. Зменшення концентрації фосфокреатина в кліти-

ні нижче критичного рівня збігається за часом з деструкцією мембран і поча-

тком незворотних процесів у клітині, ініціюється фосфоліполіз і ПОЛ. Фос-

фокреатин і креатин беруть участь в перенесенні енергії від мітохондрій до 

місць її утилізації, збільшують енергетичний потенціал [155]. 

Внаслідок вичерпання ресурсів клітини і глибоких метаболічних розла-

дів, з накопиченням недоокислених продуктів розпаду лактату, розвивається 

ацидоз, який пригнічує АТФ-азну активність міозину, і тим самим сприяє 

скорочувальній активності міокарда. Під впливом ацидозу збільшується про-

никність капілярної стінки, змінюється реакція судинних сфінктерів на нер-

вові і гуморальні впливи, порушується мікроциркуляція, розвивається ішемі-

зація в окремих ділянках серцевого м'яза [102, 143]. Одночасно внутрішньок-

літинний ацидоз супроводжується деградацією міозину за рахунок дисоціації 

його ланок і дифузії їх у кров. Саме ацидоз і накопичення фосфатів внаслідок 

неконтрольованого розпаду АТФ до АДФ і АМФ є основними факторами 

зниження чутливості міофібрил до іонів кальцію, що призводить до змен-

шення скоротливої функції міокарда [143]. Висока концентрація Са2+ може 

призвести прооксидантний ефект, який є пусковим моментом для активації 

протеаз і фосфоліпаз, призводить до набухання мітохондрій, розладу фосфо-

рилювання, звільнення жирних кислот з фосфоліпідів і збільшення вільно-

радикальних процесів [143]. 

Однією з центральних ланок ГС також є порушення білок-ліпідних 

зв'язків у структурі плазматичних мембран при зниженні міжклітинного пар-

ціального тиску кисню. У період реоксигенації після перенесеної гіпоксії по-

силюється генерація вільних радикалів з наступною активацією ПОЛ в мем-

бранах. При цьому має місце лавиноподібне накопичення в тканинах як пер-

винних, так і кінцевих продуктів ПОЛ, що володіють вираженою дією, що 

ушкоджує мембрани. Надмірний рівень проміжних і кінцевих продуктів ПОЛ 

стає токсичним для клітин більшості органів і є одним з механізмів розвитку 
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хибного кола патологічних процесів при розвитку міокардиту [142]. На даний 

час доведено, що інтенсивність ПОЛ при ГС залежить і від стану антиокси-

дантно-прооксидантної рівноваги в організмі. Встановлене ослаблення функ-

ціональної активності окремих компонентів антиперекисної редокс - системи 

призводить до формування порочного ланцюга, коли зниження активності 

ферментів антиоксидантного захисту пов'язане з інтенсифікацією процесу 

ПОЛ, а це, в свою чергу, провокує зниження активності ферментів, які беруть 

участь у підтримці окислювального гомеостазу в досліджуваних умовах 

[143]. 

В якості першої ланки антиоксидантного захисту клітин деякі автори 

виділяють супероксиддисмутазу (СОД). Даний фермент переводить суперок-

сидний радикал в електроннейтральну форму Н2О2, доля якої залежить від 

активності двох ферментів, що руйнують молекулу, - каталази, що утворює 

Н2О і О2, і глутатіонпероксидази, що утворює глутатіон. Зниження активнос-

ті СОД може бути обумовлене або агрегацією її в неактивні комплекси або 

інактивуючу дію гідроперекисів. Порівняльний аналіз активності СОД і ката-

лази показав, що гальмування активності каталази при гіпоксії більш вира-

жене, ніж СОД. Це створює умови накопичення перекису водню, що в кінце-

вому підсумку призводить до лабіалізації клітинних мембран і обтяження 

тканинної гіпоксії [56]. 

Таким чином, активація ВРО є загальним фактором патогенезу патоло-

гії серцево-судинної системи (в тому числі - ІМ) [7, 35, 44, 52]. Проте роботи 

педіатричного профілю при ГІМ в цьому напрямку нечисленні. 

Виникнення запальних захворювань міокарда у дітей має місце в будь-

якому віці, причому відмінність полягає в ступені ураження (від мінімальних 

до значно виражених), в механізмі розвитку, гетерогенності початкових і від-

далених наслідків. Все це вимагає певного угруповання можливих варіантів 

міокардитів неревматичного ґенезу з метою удосконалення їх діагностики 

[24]. 
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До теперішнього часу немає єдиної класифікації неревматичних 

міокардитів у дітей. Запропоновані раніше терапевтами - кардіологами 

класифікації не задовольняли запити практичної медицини, оскільки миокар-

дитами хворіють діти будь-якого віку, кожному з яких притаманні певні 

анатомічні та фізіологічні зміни, а також особливості розвитку та перебігу 

хвороби. У наведених класифікаціях автори користуються різними термінами 

- «міокардит» і «кардит». На думку В. С. Приходько, слід користуватися 

терміном «міокардит», тому як при неревматичних міокардитах провідне 

місце в клініці хвороби займають ознаки ураження міокарда [115]. 

У 1984 році Н.А. Белоконь переробила запропоновану нею в 1977 році 

класифікацію кардитів у дітей (табл. 1.1): 

Таблиця 1.1 

Класифікація неревматичних кардитів у дітей (Н.А. Белоконь, 1984) [14]. 

Період виникнення хвороби  Природжений (ранній пізній),  
придбаний 

Етіологічний фактор Вірусний, вірусно-бактеріальний, 
бактеріальний, паразитарний, грибко-
вий, ієрсиніозний, алергічний 
(лікарняний, сироватковий, поствакци-
нальний), ідіопатичний 

Форма Кардит; ураження провідної системи 
серця 

Перебіг Гострий - до 3 міс., підгострий - до 18 
міс., хронічний - більше 18 міс. (рециди-
вуючий, первинно-хронічний): 
застійний, гіпертрофічний, рестриктив-
ний варіанти 

Ступінь тяжкості кардита Легка, середня, тяжка 
Форма і стадія серцевої недостатності 
 

Лівошлуночкова – І, ІІА, ІІБ, ІІІ;  
правошлуночкова – І, ІІА, ІІБ, ІІІ; 
тотальна 

Результати і ускладнення Кардіосклероз, гіпертрофія міокарда, 
порушення ритму і провідності серця, 
легенева гіпертензія, ураження клапан-
ного апарату, констриктивний 
міоперікардіт, тромбоемболічний син-
дром 
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Наведена класифікація близька до класифікації, запропонованої в 1978 

році А.І. Сукачевою і модифікованої в 1990 році В.С. Приходько (табл. 1.2) 

Таблиця 1.2 

Класифікація неревматичних міокардитів у дітей  
(А.І. Сукачева, В.С. Приходько, 1990) [115] 

Час виникнення Внутрішньоутробні (вроджені); придбані 
За етіологією Вірусні (ентеровіруси, респіраторні віруси) 

Пов'язані з іншими вірусними інфекціями 
Пов'язані з бактеріальними інфекціями 
Пов'язані з алергозами (в тому числі лікарськими) і з 
колагенозами 
Пов'язані з введенням вакцин і сироваток 

За патогенезом Інфекційно-алергічні. Токсикоалергічні. Алергічні. 
Токсичні. При впровадженні в м'яз серця вірусів, 
бактерій (рідко) 

За важкістю Тяжкі. Середньої тяжкості. Легкі 
За клінічними варіантами З вираженими клінічними проявами: декомпенсова-

ний варіант (з переважанням серцевої, судинної 
недостатності), арітміческій, больовий, змішаний. 
Без виражених клінічних проявів (малосимптомний 
варіант) 

За типом перебігу Гострий. Підгострий. Хронічний: безперервний, ре-
цидивуючий, первинно-хронічний 

За активністю процесу Без ознак активності. 
С ознаками активності: І ступінь, ІІ ступінь, ІІІ 
ступінь (рідко) 

За ступенем розладу 
кровообігу 

З ознаками розладу кровообігу (НІ, НІІ, НІІБ, НІІІ). 
Без ознак розладу кровообігу 

За результатами Сприятливий: одужання, міокардіосклероз 
Несприятливий (злоякісний, прогресуючий): 
міокардит (паренхіматозний, інтерстиціальний), 
міокардіосклероз (вогнищевий, дифузний) 

 

  Згідно морфологічної класифікації [84, 169], розробленій для діагнос-

тики міокардитів за ендоміокардіальними біоптатами (Даласька класифіка-

ція, 1984), виділяють: а) міокардит з фіброзом або без нього; б) граничний 

міокардит (в цьому випадку можлива повторна біопсія); в) відсутність міока-

рдиту. При подальшій ендоміокардіальній біопсії (ЕМБ) можна виявити: а) 

триваючий міокардит з фіброзом або без нього; б) міокардит, що завершуєть-

ся, з фіброзом або без нього; в) завершений міокардит з фіброзом або без 

нього. Кількісні морфометричні критерії полягають у присутності більше 5 
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лімфоцитів в полі зору при збільшенні мікроскопа в 400 разів [45]. Однак, на 

думку В. М. Коваленко та співавт., що аналізують 25 досліджень з проведен-

ням ЕМБ у 5635 хворих, більш інформативними є гістологічні критерії Мар-

бурської угоди (Консенсусу) з діагностики запальної кардіоміопатії [78, 80, 

82]. Згідно Далаським критеріям, міокардит виявляється в 14% випадків, а за 

допомогою імуногістохімічних методів - у 52% хворих. Крім того, імуногіс-

тохімічний аналіз дозволяє диференційовано виявити в інфільтратах присут-

ність лейкоцитів, Т-лімфоцитів, цитотоксичних Т-клітин, макрофагів, моле-

кул клітинної адгезії та їх комбінацій.  

Згідно Марбурским критеріям виділяють гострий, хронічний міокардит 

і його відсутність. При повторному проведенні ЕМБ діагностують персисту-

ючий міокардит, міокардит, що загоюється, та загоєний міокардит [159, 167, 

192]. 

В.М. Коваленко і співавт. запропонована класифікація міокардитів на 

основі термінології та номенклатури МКБ-10, в якій уточнені етіологія, пато-

генез, особливості перебігу та ускладнень [80]. Ця класифікація рекомендо-

вана до використання VI Національним конгресом кардіологів (Київ, 18-21 

вересня 2000 р.). Відповідно до неї міокардити поділяються на: 

І – гострий: а) зі встановленою етіологією; інфекційний (септичний); 

бактеріальний, вірусний; паразитарний; при інших хворобах, б) неуточнений; 

ІІ – хронічний, неуточнений; 

ІІІ – міокардіофіброз; 

IV – поширеність: а) ізольований (осередковий), б) інший (дифузний); 

V – перебіг: легкий, середньої тяжкості, тяжкий; 

VI – клінічні варіанти: аритмія, порушення реполяризації, кардіалгія та 

ін. 

VII – серцева недостатність (0-ІІІ ст) [80]. 

Інфекційний міокардит характеризується поліморфізмом клінічних 

симптомів і даних інструментальних досліджень [24, 73]. Ураження лівого 

шлуночка, зокрема його передньої стінки, тягне за собою більш виражені по-
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рушення гемодинаміки, ніж ураження інших камер або ділянок серця [37]. 

Запальний процес в ділянці синусового вузла викликає його ураження, як на-

слідок цього виникають пароксизми миготливої аритмії і суправентрикуляр-

на екстрасистолія, якщо запальний процес локалізується в ділянці атріовент-

рикулярного вузла - з'являються порушення провідності між передсердями і 

шлуночками. Невеликі вогнища ураження в системі і проведення імпульсів 

можуть слугувати причиною порушень серцевого ритму і призводити до ле-

тального результату навіть без наявності інших симптомів міокардиту [3, 27, 

42, 43]. 

До основних клінічних проявів міокардиту відносять болі в області се-

рця, які виявляються у 62-80% хворих, серцебиття - у 23-48%, тахікардію - у 

45-80%, задишку - у 50-60, ослаблення I тону - у 40-80%, систолічний шум 

над верхівкою - у 42-63%, збільшення розмірів серця - у 13-52%, зміни арте-

ріального тиску (АТ) - у 25-30%, недостатність кровообігу - у 35-40% хворих 

[2, 13, 15, 60, 132]. Можуть спостерігатися екстрасистоли, пароксизмальна 

тахікардія, миготлива аритмія і фібриляція шлуночків. У більшості випадків 

клінічна картина міокардиту визначається лише окремими з перелічених 

симптомів [131]. У 24-33% хворих на ІМ перебігає малосимптомно [13, 15, 

30]. Рівень АТ залежить від ступеня ураження міокарда та активності пери-

феричних компенсаторних механізмів. При важкому ураженні серцевого м'я-

за систолічний тиск знижується, а діастолічний - підвищується. При незнач-

ному ураженні міокарда і в разі достатньої периферичної компенсації систо-

лічний тиск підвищується, а діастолічний або підвищується, або істотно не 

змінюється. Досить інформативним методом діагностики залишається ЕКГ. 

Зміни на ЕКГ при ІМ неспецифічні, оскільки збігаються з такими при бага-

тьох захворюваннях серця. Самими ранніми і найбільш частими проявами у 

відповідь на гостру інфекцію можуть бути сплощення, двофазність або інвер-

сія зубця Т, зміщення сегмента ST. Ці ознаки зустрічаються у 69-83% хворих. 

Якщо під час інфекційного захворювання виникають порушення збудливості 

і провідності - це завжди свідчить, що приєднався міокардит [13, 18, 30, 277]. 
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Найбільш часто міокардит залишається невиявленим [24, 45]. У пацієн-

тів з безсимптомним перебігом міокардиту зміни ЕКГ можуть бути єдиними 

даними, що дозволяють запідозрити ІМ. Часто на ЕКГ констатують зниження 

вольтажу комплексу QRS (менше 5 мм в стандартних відведеннях), псевдоі-

нфарктна графіка з патологічним зубцем Q, згладжування або інверсія зубця 

Т з відсутністю зубця Q у відведеннях V5 і V6, ознаки гіпертрофії ЛШ, різні 

порушення серцевого ритму і провідності [60, 188, 189, 206, 207, 252]. 

На сьогоднішній день більш інформативним методом діагностики міо-

кардиту залишається ехокардіографія, що дозволяє вже на ранніх стадіях за-

хворювання виявити порушення міокардіальної функції (порушення кінезу 

стінок, збільшення порожнин серця, дисфункцію лівого шлуночка) і наяв-

ність тромбів в порожнинах серця. Однак цей метод не є специфічним [31, 

45, 242]. 

Рентгенографія органів грудної клітини - один з найбільш поширених 

методів дослідження. За його допомогою дуже часто вперше виявляють збі-

льшення камер серця і ознаки застою в легенях [76, 82, 99]. 

Останніми роками для діагностики запальних процесів в міокарді ши-

роко використовуються радіонуклідні методи дослідження. Введення в прак-

тику однофотонної емісійної комп'ютерної томографії дозволяє отримувати 

якісні тривимірні зображення міокарда із накопиченням ізотопу (аутолейко-

цитів, оброблених гексаметілпорпіленаміноксимом), тропного до запального 

процесу, можна візуально визначити вираженість ураження міокарда [20]. 

Для верифікації запалення використовують також томосцинтіграфію міокар-

да з цитратом Галію-67, що володіє афіністю до нейтрофільних лейкоцитів, 

моноцитів і активованих Т-лімфоцитів, які здатні мігрувати в запальні вог-

нища. Радіоізотопні методи є фізіологічними, тому що засновані на відсте-

женні природної міграції лейкоцитів в місця запалення і нагноєння. Специфі-

чність сцинтиграфії з міченими лейкоцитами і цитратом галію становить 

100%, а чутливість досягає 85% [99, 237]. 
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Магнітно-резонансна томографія міокарда з контрастуванням також 

використовується для візуальної діагностики запальних процесів. Парамагні-

тні контрасти (омніскан, галодіамід) накопичуються в позаклітинній рідині, 

викликають зміну інтенсивності МР-сигналу, показуючи запальний набряк. 

Після обробки серії зображень міокарда до і після контрастування можна 

зробити висновок про наявність чи відсутність міокардиту. Чутливість мето-

ду складає 70-75% [209]. 

При обстеженні хворих на ІМ особливу увагу необхідно звернути на 

етіологічну діагностику і пошук хронічних вогнищ інфекції для проведення 

адекватної терапії [246, 247]. 

У лікуванні міокардиту М.В. Дерюгін виділяє чотири напрямки: етіоло-

гічне лікування; патогенетичне лікування; метаболічна терапія; симптомати-

чна терапія, що відображено і в чинному протоколі з лікування ГІМ у дітей 

[45]. 

Етіологічне лікування необхідно проводити з урахуванням виявлених 

збудників та осередків хронічної інфекції. При бактеріальних інфекціях при-

значають антибіотики і хіміотерапевтичні препарати після визначення чутли-

вості мікробного агента до різних медикаментів. При необхідності курс ан-

тибактеріальної терапії слід повторити з використанням препаратів другого 

ряду. Для лікування вірусних інфекцій, що ускладнилися міокардитом, пока-

зані противірусні препарати (ремантадин, ацикловір, зовіракс, інтерферон 

для ентерального і парентерального застосування). При необхідності слід 

призначати протимікробні і противірусні гамма-глобуліни. Обов'язковою 

вважається пошук і санація вогнищ хронічної інфекції (тонзилит, отит, гай-

морит тощо) [11, 15, 203, 208, 225]. 

Патогенетична терапія включає призначення імуносупресивних проти-

запальних препаратів [11]. Виходячи з концепції міокардиту як імунного про-

цесу при важкому і прогресуючому перебігу захворювання необхідне засто-

сування глюкокортикоїдних гормонів. Для лікування міокардиту необхідне 

призначення нестероїдних протизапальних препаратів, які чинять гальмівний 
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вплив на синтез, вивільнення і дію медіаторів запалення. Після курсу несте-

роїдних протизапальних препаратів рекомендовано застосовувати делагил 

для тривалої протизапальної та імуносупресивної терапії. Для блокування 

вивільнення медіаторів запалення є рекомендації призначати антигістамінні 

препарати [15, 18, 30, 49]. 

Симптоматична терапія спрямована на усунення порушень серцевого 

ритму, ознак серцевої недостатності, гіпертензії, попередження тромбоембо-

лічних ускладнень.  

Тривалість курсу лікування хворих на міокардит залежить від тяжкості 

захворювання та ефективності проведеної терапії. 

Терапія, спрямована на поліпшення метаболічних процесів в серцевому 

м'язі обов'язкова у комплексному лікуванні міокардиту [25, 29, 45, 53]. Однак 

доказові дослідження з патогенетичного обґрунтування у дітей поодинокі. 

За даними В.Г. Дорошенко, П.С. Назар, питання щодо остаточної так-

тики лікування ІМ є діскутабельним і вимагає подальшого вивчення [49]. 

 

1.2. Стан питань щодо застосування антигіпоксантів і метаболічних 

препаратів в лікуванні інфекційних міокардитів у дітей 

Як нами було зазначено вище, найбільш універсальним патологічним 

станом, що виникає при максимально широкому спектрі захворювань, є гіпо-

ксія. Саме тому особливий інтерес представляють фармакологічні препарати, 

які цілеспрямовано впливають на обмінні процеси при гіпоксії - антигіпокса-

нтів [9, 28]. Пряма енергезуюча дія антигіпоксантів спрямована на корекцію 

функції дихального ланцюга в умовах гіпоксії. В даний час вже відомий ме-

ханізм дії для ряду антигіпоксантів. Тому їх розгляд можна побудувати в по-

рядку основних ланок корекції порушень дихального ланцюга. 

У міру збільшення тривалості і тяжкості токсичного, або ішемічного 

впливу дезорганізація енергетичного обміну супроводжується поширенням 

порушень електротранспортної функції дихального ланцюга на цитохромну 

ділянку, а саме на область цитохромів. В основі цього явища лежить пору-
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шення проникності зовнішньої і внутрішньої мітохондріальної мембран і зу-

мовлені цим процесом збільшення іонної і протонної провідності і витоку 

двох компонентів дихального ланцюга - коензиму Q (убіхінону) і цитохрому 

С. Убіхінон в мітохондріях, крім специфічної окисно - відновної функції, ви-

конує роль антиоксиданту. І.В. Леонтьєва в своєму дослідженні застосування 

коензиму Q10 в лікуванні порушень клітинної енергетики при кардіоміопаті-

ях у дорослих повідомляє про його ключову роль у функціонуванні дихаль-

ного ланцюга мітохондрій і істотний вплив на синтез АТФ. На основі деталь-

ного аналізу доступних даних з використання коензиму Q10 при різних пато-

логіях ССС і власних спостережень автор прийшла до висновку, що клініч-

ний ефект препарату характеризується поліпшенням провідності і скорочува-

льної здатності міокарда, зменшенням ступеня недостатності кровообігу [96]. 

Про ефективність введення протягом 5 днів коензиму Q10 при міокар-

дитах у дорослих так само, повідомляє А.М. Шилов, відзначається зниження 

вмісту ліпоперекисів у мітохондріях серця, поліпшення енергетичного обмі-

ну та зниження інтенсивності ПОЛ [158]. 

Цитохром С - антигипоксант групи переносників електронів, локалізу-

ється в мітохондріях клітин у вигляді комплексу з фосфоліпідами. Екзоген-

ний цитохром здатний реконструювати ушкоджений дихальний ланцюг і 

внаслідок цього посилювати процес фосфорилювання. В умовах гіпоксії при 

загальній зміні властивостей мембран і збільшенні їх лабільності біодоступ-

ність цитохрому С, ймовірно, збільшується, тоді як в непошкодженій клітині 

цитохром С погано просякає через мембрани. Є дані, що при інфаркті міока-

рда цитохром С покращує метаболізм в міоцитах, зменшує розміри некрозу, 

скорочує терміни рубцювання серцевого м'яза майже вдвічі. Виявлений по-

зитивний інотропний ефект цитохрому С сприяє більш швидкому і повному 

відновленню скорочувальної функції серця [160]. Водночас досліджень щодо 

застосування цитохрому С при ГІМ у дітей ми не зустріли. 

У роботі А.М. Шилова, вивчено антигіпоксичну і антиоксидантну роль 

Актовегіну в клінічній терапевтичної практиці різних ургентних станів ССС 
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[158]. Основою фармакологічної дії Актовегіну є поліпшення транспорту, 

утилізації глюкози і поглинання кисню: підвищується обмін високоенергети-

чних фосфатів (АТФ); активуються ферменти окислювального фосфорилю-

вання. Поліпшення мікроциркуляції, яке спостерігається під дією Актовегіну, 

пов'язано з поліпшенням аеробного обміну судинного ендотелію, сприяє ви-

вільненню простацикліну та оксиду азоту. Антигіпоксична дія Актовегіну пі-

дсумовується через поліпшення утилізації глюкози, засвоєння кисню і зни-

ження споживання міокардом кисню в результаті зменшення периферичного 

опору [24, 103]. 

Антиоксидантну дію Актовегіну пояснюють підвищенням супероксид-

дисмутазної активності, підтвердженої атомно-емісійною спектрометрією, 

наявністю препаратів магнію та мікроелементів, що входять в простетичну 

групу СОД [96, 153]. 

Відомі дослідження про Енергостим, який за механізмом фармакологі-

чної дії на клітинний метаболізм має комбінований вплив на органи і ткани-

ни: антоксидантний і антигіпоксичний. За рахунок композитного складу ене-

ргії, за даними різних авторів, застосування Енергостима при лікуванні ІМ у 

складі традиційної схеми надає метаболічний ефект [6]. 

В рамках відкритого рандомізованого в паралельних групах клінічного 

дослідження С.А. Бойцовим і співавт. було встановлено, що при використан-

ні протиішемічного препарату Мексикор у хворих в гострому періоді ІМ ма-

ли місце зниження частоти зустрічаємості і тривалості епізодів ішемії міока-

рда, зменшення числа надшлуночкових екстрасистол, великий приріст фрак-

ції викиду лівого шлуночка, а також позитивний вплив на ліпідний обмін на 

тлі вираженої антиоксидантної дії [19]. Разом з тим високого доказового рів-

ня в педіатрії не отримано. 

Останніми роками привертає увагу дослідників і лікарів різних спеціа-

льностей завдяки своїм унікальним якостям синтезований в Україні препарат 

тіотриазолін (ТТЗ) [9, 12, 17, 25, 33, 46, 50, 70, 104, 107, 121, 125, 140, 143, 

145-148, 157]. 
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Фармакологічний ефект тіотриазоліну, на думку Т.С. Трофімової і   

Т.С. Чекмана, обумовлений протиішемічними, мембранностабілізуючими, 

антиоксидантними та імуномодулюючими властивостями [187].  

Як повідомляють В.В. Бібік і Д.М. Болгов, препарат посилює компен-

саторну активацію анаеробного гліколізу, знижує пригнічення процесів оки-

снення у циклі Кребса зі збереженням внутрішньоклітинного фонду АТФ, 

активує АОС і гальмує процеси окиснення ліпідів в ішемізованих ділянках 

міокарда, відповідно, стабілізує і зменшує зони некрозу та ішемії міокарда, 

попереджає розвиток порушень кардіоспецифічних ізоферментів - лактатде-

гідрогенази і креатинфосфокінази, знижує чутливість міокарда до катехола-

мінів, запобігає прогресивному пригніченню скорочувальної функції серця і 

розвиток порушень ритму серцевих скорочень [17]. 

Говорячи про розробку комплексного медикаментозного лікування, 

вплив якого має бути спрямованим на зменшення ішемічного пошкодження 

мозкової тканини, деякі дослідники вважають перспективним застосування в 

післяопераційному періоді в комплексній терапії хворих з важкою черепно-

мозковою травмою в цій якості ТТЗ, оскільки препарат має високу антиокси-

дантну, протиішемічну і мембраностабілізуючу активність при захворюван-

нях ЦНС. Результати показали зниження рівня малонового діальдегіду 

(МДА), дієнових кон’югатів (ДК) в плазмі крові, підвищення супероксидди-

смутази (СОД) в еритроцитах, нормалізацію багатьох показників вуглеводно-

енергетичного обміну, про що свідчило збільшення АТФ, АДФ та зниження 

АМФ в еритроцитах [42]. 

Важливо звернути увагу на дослідження, проведене С.В. Пузік, котре 

свідчить про вплив ТТЗ на інтенсивність процесів ПОЛ у хворих з хронічною 

серцевою недостатністю (ХСН), обумовленою гіпертонічною хворобою і 

симптоматичною артеріальною гіпертензією. Включення ТТЗ в комплексне 

лікування ХСН дозволило автору значно знизити рівень МДА, ДК і збільши-

ти активність АОС, в тому числі каталази, як у пацієнтів з гіпертонічною 



 31 

хворобою, так і у хворих з артеріальною гіпертензією на тлі хронічного піє-

лонефриту [116]. 

В.І. Кошля і співавт. довели доцільність включення ТТЗ в комплексне 

лікування хворих з ХСН, зумовленою артеріальною гіпертензією. При цьому 

препарат збільшує скоротливу активність міокарда, покращує регіональний 

кровообіг на тлі збільшення ефективності роботи лівого шлуночка [125]. 

Т.С. Трофімова і І.С. Чекман висловлюють думку про те, що механізм 

кардіопротекторної дії ТТЗ може бути пов'язаний як з антиоксидантними 

властивостями, так і з наявністю в препараті SН-групи. Це може відновлюва-

ти активність ферментів, окисно - відновні процеси та енергозабезпечення 

міокарда [187]. 

Представляє інтерес дослідження Л.І. Таловєрової з вивчення особли-

востей функціонального стану системи ПОЛ, АОС та оцінки ефективності 

застосування ТТЗ у дітей з неревматичним міокардитом, які часто хворіють 

на гострі респіраторні захворювання. Спостереження показали, що у хворих, 

комплексна терапія яких включала ТТЗ, швидше ліквідувалися клінічні сим-

птоми хвороби, відзначалася позитивна динаміка функціонування системи 

ПОЛ-АОС. Отримані результати послужили основою для висновку про не-

обхідність і перспективність включення ТТЗ в комплексне лікування дітей, 

хворих на ГІМ з метою нормалізації функції ПОЛ і АОС [142, 143]. 

Таким чином, результати багатьох досліджень доводять, що пошко-

дження клітин, тканин і органів, що страждають від гіпоксії, в основі якої 

лежать метаболічні порушення і порушення кислотно-лужного стану крові, 

диктують необхідність включення антигіпоксантів, протиішемічних препара-

тів і антиоксидантів в комплексну терапію та проведенні поглиблених дослі-

джень в педіатрії [8, 18, 23, 32, 38, 55, 58, 98, 128, 159]. 

Підсумовуючи отримані дані, можна зробити висновок про те, що за-

хворювання серцево-судинної системи займають важливе місце в структурі 

захворюваності та смертності в світі. Увагу фахівців, авторів численних нау-

кових досліджень дана патологія привертає ще й тому, що останніми роками 
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вона помітно «помолодшала». Серед захворювань ССС дитячого і підлітко-

вого віку останнім часом велику увагу дослідники приділяють інфекційному 

міокардиту, що пов'язано з неухильним їх зростанням і несприятливими нас-

лідками. Незважаючи на досягнуті останніми десятиліттями успіхи в ліку-

ванні та профілактиці даних захворювань, оптимізація схем залишається од-

нією з пріоритетних проблем сучасної педіатрії [57, 91, 114, 117, 154]. Вико-

ристання в комплексному лікуванні ГІМ у дітей та підлітків препаратів, які 

коригують гіпоксичні порушення, впливають на метаболізм кардіоміоцитів, 

вивчено недостатньо, що визначає актуальність подальших досліджень у 

цьому напрямку [51, 79, 95, 112, 160]. 

Аналіз стану проблеми інфекційних міокардитів у дітей ми системати-

зували в наступних роботах: 

1. Федоренко О.В. К вопросу этиологии и патогенеза гипоксического син-

дрома при неревматических миокардитах у детей / О. В. Федоренко // 

Актуальні питання медичної науки та практики : зб. наук. праць. – За-

поріжжя, 2008. – Вип. 74. – С. 172–180.  

2. Бабій І. Л., Сучасні уявлення про інфекційно–алергічні міокардити у 

дітей / І. Л. Бабій, О. В. Федоренко // Досягнення біології та медицини. 

– 2009. – № 1 (13). – С. 88–94. 

3. Бабій І.Л. Актуальність застосування антигіпоксантів і протиішемічних 

препаратів у лікуванні інфекційно–алергічних кардитів у дітей / І. Л. 

Бабій, О. В. Федоренко // Одеський медичний журнал. – 2009. – № 3 

(113). – С. 23–28. 

4. Федоренко О. В. Применение биофлавоноидов в комплексном лечении 

неревматических кардитов у детей / О. В. Федоренко // Таврический 

медико–биологический вестник. – 2006. – Т. 10, № 2. – С. 125. 

 

 

 

 



 33 

РОЗДІЛ 2 
 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

 

2.1. Матеріал дослідження 

Відповідно до мети та завдань даної дисертаційної роботи предметом 

дослідження є показники гіпоксично-ішемічних процесів при ГІМ, які змі-

нюються під час захворювання в організмі хворої дитини, а також - у період 

відновлення під впливом запропонованого комплексу лікування. Об'єктом 

дослідження, відповідно, є перебіг гострого інфекційного міокардиту у дітей. 

У досліджувану когорту були включені 89 дітей з гострим інфекційним 

міокардитом. 

Вік обстежуваної когорти дітей варіював від 3 до 16 років (рис. 2.1). 
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3-5 років 6-10 років 11-16 років

Рис. 2.1. Розподіл дітей з гострим інфекційним міокардитом за віком 

 

Як видно з рисунку 2.1, досліджувані групи були рандомізовані за ві-

ком (р <0,05), тобто в кожну групу входили діти всіх вікових періодів. 

Залежно від схеми лікування діти були розділені на чотири групи: 
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– контрольна група включала 21 хворого, які отримували стандартну 

терапію згідно "Протоколу діагностики та лікування міокардиту у дітей", за-

твердженому наказом МОЗ України № 362 від 19.07.2005 р.; 

– група І складалася з 23 осіб, яким поряд із стандартним лікуванням 

призначали препарат антигіпоксичної дії (цитохром С); 

– у групі ІІ 22 пацієнти отримували стандартне лікування в комплексі з 

антиоксидантним препаратом (тіотриазоліном); 

– у групі ІІІ 23 дитини отримували стандартну терапію в комплексі з 

препаратами антигіпоксичної та антиоксидантної дії (цитохром С і тітриазо-

лін). 

Терапевтичний ефект оцінювали за динамікою клініко-параклінічних 

показників у групах обстежуваних дітей. 

Всі досліджувані показники визначали до початку терапії, а також в 

динаміці.  

Дослідження було рандомізованим. Розподіл пацієнтів на групи здійс-

нювався методом простої рандомізації з елементами стратифікаційної. 

Дизайн дисертаційного дослідження представлений так (табл. 2.1). 

Таблиця 2.1 

Дизайн дисертаційного дослідження 

Критерії включення 

в групи дослідження 

Діти з гострим інфекційним міокардитом у віці 

від 3 до 16 років 

Рандомізація Балансування груп методом простої рандомізації 

з елементами стратифікаційної 

Порівняльна оцінка 

методик лікування 

Традиційна схема лікування (за чинним прото-
колом) 
Традиційна схема лікування + препарат антигі-
поксичної дії  
Традиційна схема лікування + препарат антиок-
сидантної дії  
Традиційна схема лікування + препарати антигі-
поксичної та антиоксидантної дії 
 

 
Проведене дослідження поділяється на 2 частини: 
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1 – когортне проспективне дослідження, спрямоване на вивчення кліні-

ко - лабораторних особливостей гострого ІМ у дітей; 

2 – когортне проспективне дослідження для оцінки ефективності тра-

диційної та запропонованих схем лікування гострого ІМ у дітей з включен-

ням антигіпоксантів і метаболічних препаратів. 

Верифікація діагнозу здійснювалася на основі загальноприйнятих ме-

тодів діагностики. Під час надходження до клініки, а також в процесі ліку-

вання проводили всебічне обстеження хворих, що включало такі складові: 

- обробка клінічних даних (вивчення скарг, анамнезу життя і хвороби, 

особливостей розвитку дитини, перенесених попередніх захворювань, показ-

ників об'єктивного статусу); 

- загальні лабораторні дослідження; 

- біохімічні дослідження крові: визначали гострофазові показники за-

палення за стандартними методиками, рівень лактатдегідрогенази (ЛДГ), 

креатинфосфокінази (КФК) та тропоніну Т;  

- інструментальні дослідження: електрокардіографія (ЕКГ), ехокардіог-

рафія (ЕхоКГ) та рентгенографія органів грудної клітини. 

Отримані клініко-лабораторні дані використовували не тільки для 

встановлення клінічного діагнозу, але й для визначення тактики ведення хво-

рих на гострий ІМ. 

Лікування хворих дітей ґрунтувалося на сучасних уявленнях щодо етіо-

патогенеза досліджуваної патології, було комплексним з урахуванням реко-

мендацій чинного протоколу. 

У вивченні особливостей розвитку та перебігу міокардиту у дітей дуже 

важливим фактором є дослідження стану перекисного окиснення ліпідів 

(ПОЛ), системи антиоксидантного захисту (АОЗ) та кислотно-лужного стану 

(КЛС). 

Інтенсивність процесів пероксидації ліпідів оцінювали за концентраці-

єю дієнових кон’югатів (ДК) та малонового діальдегіду (МДА). Про стан ан-
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тиоксидантного захисту робили висновок за активністю супероксиддисмута-

зи (СОД) та каталази. 

   Наявність гіпоксії визначали за показниками парціального тиску кисню 

(РО2). Кислотно-лужний стан оцінювали за показниками парціального тиску 

вуглекислого газу (РСО2) та відхилення основ (ВЕ).  

 

2.2. Методики проведених досліджень 

Біохімічне дослідження крові проводилося за допомогою нижченаведе-

них методик. 

Оцінка вільнорадикального окиснення. 

Вільнорадикальне окиснення (ВРО) – природний метаболічний процес, 

який досить широко представлений практично в усіх органах і тканинах ор-

ганізму дитини. Продуктами ВРО є ДК та МДА, які широко використовуєть-

ся як критерії інтенсивності даного процесу. Концентрацію ДК та МДА у си-

роватці крові дітей з інфекційним міокардитом здійснювали за методикою 

Стальної І.Д. і Гарішвілі Т.Г. [138, 139]. 

 Методика визначення дієнових кон'югатів у сироватці крові 

До 0,2 мл сироваток крові додавали 2 мл суміші гексан-ізопропанол. 

Герметично закриті пробірки спочатку інтенсивно струшували протягом 15 

хв., а потім центрифугували при 4000 об / хв. також протягом 15 хв. Отрима-

ний супернатант виливали в чисті скляні пробірки і додавали 0,5 мл 0,1 NHCl 

і 1 мл гексану, струшували і залишали на 30 хв. для розшарування фаз. Відіб-

равши верхній шар, що містить гексан, вимірювали оптичну густину при до-

вжині хвилі 233 нм в кюветі 1 см3 на спектрофотометрі СФ – 46. Розрахунки 

проводили на основі закону Бугера-Ламберта-Бера. 

Е233 = ε х с х 1       (2.1) 

з = Е233 / ε х 1       (2.2), 

  де: Ε = 2,20 х 105 см-1 х М-1 – молярний коефіцієнт оптичної густини 

для дієнових кон'югатів; 

Е233 – оптична густина досліджуваного розчину; 
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С – вміст дієнових кон'югатів; 

1 – довжина оптичного шляху [138]. 

Методика визначення рівня малонового діальдегіду в крові 

Вміст МДА визначали за допомогою реакції з тіобарбітуровою кисло-

тою. Суть реакції полягає в тому, що МДА в кислому середовищі при високій 

температурі взаємодіє з 2-тіобарбітуровою кислотою, утворюючи тримети-

новий комплекс з максимумом поглинання при довжині хвилі 532 нм. Моля-

рний коефіцієнт екстинкції забарвленого триметинового комплексу брали та-

ким, що дорівнював 1,56 х 105см-1 х М-1 [139]. 

Використовували такі реактиви: 

1. 0,025 М трис-HCl буфер (рН 7,4), який містить 0,175 М хлориду ка-

лію. 

2. 17 % розчин трихлороцтової кислоти. 

3. 0,8 % водний розчин 2-тіобарбітурової кислоти (ТБК). 

Хід визначення. Приготовлений тканинний гомогенат або сироватку 

крові в буферному розчині (рН 7,4) поміщали в центрифужні пробірки і оса-

джували білок при додаванні 1 мл 17 % розчину трихлороцтової кислоти (кі-

нцева концентрація 5 %). Утворений осад відокремлювали за допомогою 

центрифугування протягом 10 хв. при 4000 об/хв. Надосадову рідину по 2 мл 

переносили в пробірки, додавали по 1 мл 0,3 % водного розчину ТБК і роз-

міщали проби на 10 хв. у киплячу водяну баню. Як контроль використовува-

ли проби, які містили замість надосадової рідини буферний розчин (рН 7,4). 

Після утворення рожевого кольору проби охолоджували при кімнатній тем-

пературі та вимірювали оптичну густину при довжині хвилі 532 нм (СФ-16, 

кювета з довжиною ходу світла 1 см) проти контрольної проби. 

Кількість МДА (в мкмоль/л) розраховували при використанні вище за-

значеної величини молярного коефіцієнта екстинкціі. Отриманий результат 

визначали за формулою: 

Е х З 
А = ---------------------     (2.3) 

1,56 х 105х м 
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де: Е – різниця екстинкціі контрольної та дослідної проби; 

С – об’єм проби, мл; 

1,56 х 105 – молярний коефіцієнт. 

Оцінка  активності антиоксидантного захисту. 

Беручі до уваги роль активності системи антиоксидантного захисту у 

характері перебігу запальних процесів ССС вивчали наступні показники 

АОЗ: рівень активності СОД та каталази за методикою Королюк М.А. [39]. 

Методика визначення активності супероксиддисмутази крові 

Принцип визначення активності СОД полягає в її здатності конкурува-

ти з нітросинім тетразолієм (НСТ) з аніонами суперокисів, які утворюються в 

результаті аеробної взаємодії НАД і феназинметасульфату (ФМС). У резуль-

таті цієї реакції НСТ відновлюється з утворенням гідразинтетразолію. У при-

сутності СОД відсоток відновлення НСТ зменшується [39]. 

Використовували такі реактиви: 

1. 0,1 М фосфатний буфер рН 8,0: 

а) 17,8 г N2HPO4 доводили в мірній колбі до 1 л; 

б) 13,6 г КH2PO4 доводили в мірній колбі до 1 л. 

У літрову колбу наливали 915 мл N2HPO4 і 85 мл КH2PO4, доводили рН 

8,0. 

Зберігали в холодильнику. 

2. ЕДТА: 20 мг ЕДТА розчиняли в 50 мл дистильованої води. Зберігали 

в холодильнику. 

3. НСТ: 5 мг розчиняли в 10 мл дистильованої води (ехtemp.). 

4. ФМС: 0,5 мг розчиняли в 1 мл дистильованої води (ехtemp.). 

5. НАД: 5 мг розчиняли в 1 мл дистильованої води (ехtemp.). 

6. Гомогенат 50 мг / мл. 

7. Слина: 0,3 мл на пробу. 

Хід визначення: 
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Дослідна проба. У прямі пробірки вносили по 2,5 мл 0,1 М фосфатного 

буфера (рН 8,0); потім додавали 0,1 мл ЕДТА, 0,1 мл НСТ; 0,1 мл ФМС; 0,1 

мл гомогенату або сироватки; слини – 0,3 мл. Запускали реакцію з додаван-

ням в пробірки 0,1 мл НАД. Переливали в кювети, включали секундомір і за-

міряли екстинкціі відразу після перемішування і через 1 хв. 

Контрольна проба. У пряму пробірку вносили 2,6 мл 0,1 М фосфатного 

буфера (рН 8,0); потім додавали 0,1 мл ЕДТА, 0,1 мл НСТ; 0,1 мл ФМС; 0,1 

мл дистильованої води. Інтенсивність забарвлення, яка розвинулася, вимірю-

вали в 3 мм кюветі на спектрофотометрі, при довжині хвилі 340 нм (лампа 

розжарювання). Густину встановлювали за 0,1 М фосфатниму буфером. Роз-

рахунок проводили за формулою: 

 Е х 100 
А = (100 – ---------------) х 50 х n (од.акт.)    (2.4) 

     Ек 
 

де:  Е – різниця екстинкцій між «нульовою» і першою хвилиною; 

ЕК – екстинкція контрольної проби; 

N – розведення. 

За одиницю активності СОД брали кількість ферменту, необхідного для 

50 % інгібування відновленого НАД протягом 1 хв. (у.о./л). 

Методика визначення каталази 

Для визначення активності каталази до приготовленого ех tempore 2 мл 

0,03 % перекису водню додавали 0,05 мл сироватки крові. Реакцію проводи-

ли при температурі +37оС у термостаті. Через 10 хв. від початку реакції дода-

вали 1 мл 4 % молібдату амонію. Одночасно ставили холосту пробу, в якій 

замість сироватки використовували 0,05 мл дистильованої води. Оптичну гу-

стину вимірювали на спектрофотометрі СФ – 46 у кюветі 1 см3 при довжині 

хвилі 410 нм для холостої (ε 410 0) і дослідної (ε 410 д) проб проти контролю, в 

якому була лише дистильована вода. Активність каталази розраховували за 

формулою: 

Каталаза = ε 410 0 - ε 410 д/е       (2.5) 
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де: ε = 2.22 х 104 - м М-1 х см-1 - мілімолярний коефіцієнт оптичної гус-

тини для перекису водню [39]. 

Всі дослідження проводились на спектрофотометрі ‘‘Specol-210’’(Карл 

Цейс, Німеччина). 

Методика визначення газового складу і показників 

кислотно - лужного стану крові 

Газовий склад і показники кислотно-лужного стану (РО2, РСО2 і ВЕ) 

визначали на аналізаторі газів крові та електролітів EasyStat (Medica, США) 

за допомогою іоноселективних електродів. Іоноселективні електроди для 

РСО2 визначають зміну напруги. РО2 - електрод вимірює силу струму, що 

протікає. Електроди калібруються за розчинами з відомим вмістом електро-

літів і розчинених газів. Під час аналізу зразки крові знаходяться всередині 

електродів, які термостатуються при 37оС, і захищені від навколишнього по-

вітря. 

Електрод РСО2 є модифікованим рН-електродом, в якому застосовуєть-

ся технологія Северінхауза. Зразок входить у контакт з мембраною, проник-

ною для СО2 і оточеною розчином бікарбонату, який, в свою чергу, контактує 

з рН-чутливим склом і внутрішнім хлор–срібним референтним електродом. 

Після того як СО2 проникає через мембрану, він реагує з бікарбонатом, в ре-

зультаті чого вивільняються іони водню і змінюється рН розчину бікарбона-

ту. Зміна рН пропорційна РСО2, так само як і зміна напруги на електроді, що 

перетворюється в одиниці РСО2. 

Електрод РО2 використовує технологію Кларка. Позитивно заряджений 

подвійний хлор–срібний електрод є анодом, а негативно заряджений плати-

новий електрод – катодом. Вимірювання кисню починається з програми на-

пруги на внутрішні електроди. При подачі зразка в РО2 –електрод кисень 

проникає через селективну мембрану у напрямку до катода, викликаючи реа-

кцію і проходження струму, прямо пропорційного РО2 в зразку. Остаточний 

розрахунок відбувається з урахуванням крутизни електрода і даних вимірю-

вання зразка та калібратора А. РСО2 і РО2 виражається в мм.рт.ст. 
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Відхилення основ розраховували за формулою: 

ВЕ = [НСО3
-] – 25 + 16,2 (рН – 7,4)       (2.6), 

 

У наведеній вище формулі ВЕ і вміст НСО3 виражали у моль/л. 

Зразки венозної крові для аналізу газового складу набирали в шприци, 

що містять урівноважений кальцієм гепарин у кінцевій концентрації 15–50 

УО/мл. Кров набирали в шприц, попередньо обробивши його рідким гепари-

ном (для створення потрібної концентрації гепарину і запобігання згортанню 

1 мл крові потрібно 0,05 рідкого гепарину в концентрації 1000 УО/мл). Фік-

сували час взяття крові, потім перемішували пробу, акуратно перевертаючи 

шприц кілька разів і уникаючи при цьому струшування. Проводили аналіз 

проби протягом 5 хв. після її отримання. 

Виміряні значення коректували відповідно до температури пацієнта, 

оскільки такі результати краще відображали реальні умови в організмі хворої 

дитини (аналізатор Easystat вносить поправки на температуру). 

Інструментальні методи 

Для оцінки стану ССС відповідно до завдань роботи здійснювали елек-

трокардіографію на апараті Ge Medical System Mac 1200 ST (США, 2003). 

Ехокардіографію проводили на апараті SSA – 770 F Aplio 80 Toshiba 

(Японія, 2003), реєстрували збільшення камер серця, порушення скорочува-

льної функції лівого шлуночка, зміни кінезу стінок шлуночків та ін. 

Рентгенографічне дослідження дозволило документувати збільшення 

розмірів серця, а також наявність застійних явищ  в легенях. 

 

2.3. Статистичні методи аналізу результатів дослідження 

Результати всіх досліджень підлягали статистичному аналізу для ви-

значення їх достовірності.  

Статистичний аналіз отриманих даних здійснювався з використанням 

пакетів Statistica 6.0 та Microsoft Excel 2003 з інтеграцією AtteStat 9.7.1, Інте-

рнет-калькулятора SISA (Simple Interactive Statistical Analysis) [120]. 
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Середні вибіркові значення кількісних ознак приведені в тексті у ви-

гляді M  m, де М - середнє вибіркове, m - похибка середнього. У всіх проце-

дурах статистичного аналізу при перевірці нульових гіпотез критичний рі-

вень значимості р приймався рівним 0,05. Перевірка нормальності розподілу 

проводилася трьома методами: графічним (за допомогою побудови «графіків 

нормального розподілу»), Колмогорова-Смирнова і Шапіро-Уілкі. Дослі-

дження взаємозв'язку між парами дискретних якісних ознак проводилося з 

використанням аналізу парних таблиць спряженості. У зв'язку з тим, що по-

над 50% всіх кількісних ознак в групах порівняння не мали нормального роз-

поділу (рис. 2.1, 2.2), тому для порівняння основних параметрів груп застосо-

вувалися непараметричні методи - медіанний тест Краскела-Уолліса, тест Ві-

лкоксона, Манна-Уїтні і тест Ван дер Вардена.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1. Розподіл показників трива-

лості слабкості у досліджуваних хво-

рих 

 Рис. 2.2. Розподіл показників дина-

міки задишки у досліджуваних хво-

рих 

 

Також з метою оцінки значущості відмінності між середніми в групах 

порівняння застосовувався дисперсійний аналіз. Для класифікації отриманих 

кількісних даних застосовувалися факторний і дискримінантний аналізи. Для 

оцінки ефективності різних методів терапії використовувалися показники ві-

дношення шансів (ВШ), зниження абсолютного (ЗАР) і відносного ризику 

Variable: Слабость, Distribution: Rectangular

Chi-Square test = 52,26966, df = 8 (adjusted) , p = 0,00000
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Variable: Одышка, Distribution: Exponential

Chi-Square test = 46,02140, df = 8 (adjusted) , p = 0,00000
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(ЗВР) та кількість хворих, яких треба лікувати певний час для досягнення од-

ного позитивного результату (КХПР), з визначенням 95% довірчих інтервалів 

(ДІ). 

 

2.4. Забезпечення вимог біоетики 

В українському законодавстві правові та етичні питання при проведен-

ні клінічних випробувань розглядаються в статтях 7 і 8 Закону України «Про 

лікарські засоби»; в «Інструкції про проведення клінічних випробувань лі-

карських засобів і експертизу матеріалів клінічних досліджень», затвердже-

ній МОЗ України (наказ № 281 від 01.11.2000 р.); у «Типовому положенні 

про комісію із питань етики», затвердженому МОЗ України (наказ № 281 від 

01.11.2000 р.); в «Методичних рекомендаціях по клінічному випробуванні лі-

карських засобів в Україні» (1999 р.). Участь дітей у даному дисертаційному 

дослідженні здійснювалася на основі письмової згоди батьків. Використову-

валися тільки зареєстровані в Україні лікарські засоби та ліцензовані методи-

ки. Дослідження проводилося зі збереженням конфіденційності особистої ін-

формації про пацієнтів. 

 

2.5. Методи лікування, що використані в роботі. 

Лікування дітей з гострим інфекційним міокардитом з моменту надхо-

дження до стаціонару було комплексним, етіопатогенетичним з урахуванням 

вікового аспекту і проводилося згідно з клінічним протоколом з діагностики 

та лікування гострого інфекційного міокардиту у дітей, регламентованим на-

казом МОЗ України № 362 від 19.07.2005р. 

У схему лікування дітей I групи в комплекс з стандартною терапією 

був включений антигіпоксантний препарат цитохром С – по 2-4 мл 1 - 2 рази 

на добу залежно від віку протягом 10 днів. 

У схему лікування II групи пацієнтів поряд зі стандартною схемою те-

рапії був включений антиоксидантний препарат тіотриазолін у дозі 10 - 20 

мг/кг/добу курсом 10 днів. 



 44 

У схему лікування IIІ групи пацієнтів поряд зі стандартною схемою те-

рапії були включені цитохром С і тіотриазолін (дози описані вище). Кардіот-

рофна терапія в І, ІІ і ІІІ групах дітей призначалася після курсу цитохрому С і 

тіотриазоліну. 

Матеріали розділу відображено у наступних наукових працях: 

Патент № 71523 Україна, МПК (51) А61К 31/27 (2006.01), А61К 31/185 

(2006.01), А61К 31/425 (2006.01). Спосіб лікування гострого інфекційного 

міокардиту у дітей / Старець О.О., Федоренко О.В. ; заявник та патентовлас-

ник Одес. нац. мед. ун-т. - № U201203524 ; заявл. 26.03.2012 ; опубл. 10.07. 

12, Бюл. № 13. 
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РОЗДІЛ 3 

ХАРАКТЕРИСТИКА КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИХ ТА ІНСТРУМЕНТАЛЬ-

НИХ ПОКАЗНИКІВ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ІНФЕКЦІЙНИЙ МІО-

КАРДИТ, ТА ОБҐРУНТУВАННЯ КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ 

 

Гострий інфекційний міокардит характеризується великою різноманіт-

ністю клінічних симптомів і даних лабораторно-інструментального обсте-

ження [76]. Тому особливу увагу необхідно приділити клініко-параклінічній 

характеристиці дітей з ГІМ. 

 

3.1. Загальна характеристика обстеженого контингенту дітей. 

Під спостереженням перебувало 89 дітей віком від 3 до 16 років з інфе-

кційним міокардитом в гострому періоді захворювання. Діагноз захворюван-

ня ставився з урахуванням скарг, анамнестичних даних, даних об'єктивного 

огляду і лабораторно-інструментального обстеження пацієнтів згідно "Про-

токолу діагностики та лікування міокардиту у дітей", затверджениму наказом 

МОЗ України № 362 від 19.07.2005 р. Додатково для верифікації діагнозу мі-

окардит було обстежено 20 дітей з ГРВІ без ознак ураження міокарду. В по-

дальшому вони не були включені в когорту обстежуваних дітей. 

За віком і статтю обстежені діти з ГІМ були розподілені наступним чи-

ном (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Характеристика обстежених дітей за статтю та віком. 

Стать Всього (за віком) Вік, років 
хлопчики дівчатка Абс. % 

(95% ДІ) 
3-5 7 8 15 16,85** 

(9,19-24,80) 
6-10 24 21 45 50,56* 

(40,61-61,39) 
11-16 12 17 29 32,58* 

(23,23-42,77) 
Всього 43 46 89 100 

Примітки: * -статистична значимість відмінностей р <0,05; ** - статистична 
значимість відмінностей р <0,01. 
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Як видно з таблиці, переважного ураження хлопчиків або дівчаток не 

визначалося. Однак виявляються вікові відмінності щодо частоти даної пато-

логії. Так, за нашими даними найбільш часто міокардит розвивався у дітей 

віком від 6 до 10 років, тобто в молодшому шкільному періоді –  у 50,56% 

(95% ДІ – 40,61-61,39), що достеменно вище за інші вікові групи.  Отримані 

дані повністю збігаються з даними ряду авторів  [76], згідно з якими вікова 

своєрідність запальних змін міокарда певною мірою пов'язана і залежить від 

анатомо-фізіологічних особливостей серцево-судинної системи дітей (інтен-

сивний ріст м’язів серця та диференціація архітектоніки судин завершується 

до 10 – 14 років).  

За результатами наших досліджень пік захворюваності на ГІМ спосте-

рігався у лютому та у листопаді, що пов’язане із сезонним спалахом ГРВІ 

(рис. 3.1). 
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Рис. 3.1. Захворюваність на ГІМ по місяцям. 

 
Скарги, характерні для хворих на інфекційний міокардит при вступі в 

клініку, розподіляли на кардіальні та позакардіальні. Так, у обстежених хво-

рих  з ГІМ до позакардіальних скарг були віднесені скарги на: поганий апе-

тит - у 21 (23,5%) - (95% ДІ – 15,1-32,8%), м'язовий біль - у 5 - (5,6%) (95% ДІ 

Кількість хворих 
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– 1,1-10,9%), загальну слабкість – у 51 (57,3%) - (95% ДІ – 46,7-67,3%), зади-

шку – у 35 (39,3%) - (95% ДІ – 28,9-49,1%), кашель – у 34 (38,2%) - (95% ДІ – 

27,9-48,1%), стомлюваність – у 72 (80,9%) - (95% ДІ – 72,8-89,2%), головний 

біль - у 42 (47,2%) - (95% ДІ – 36,6-57,4%) пацієнтів. З 42 хворих дітей, які 

скаржилися на головний біль, у 17 (19,1%) - (95% ДІ – 10,8-27,2%) визнача-

лося підвищення температури.  

У групі дітей з клінічними ознаками ГРВІ без ознак ураження міокарду 

були присутні скарги на: поганий апетит - у 20 (100,0%) (р<0,05), м'язовий 

біль - у 8 (40,0%) (95% ДІ – 18,5-61,5%) (р<0,05), загальну слабкість – у 20 

(100,0%) - (95% ДІ – 1%) (р<0,05), задишку – у 1 (5,0%) - (95% ДІ – -4,6-

14,6%) з клінічними ознаками обструктивного бронхіту (р<0,05), кашель – у 

5 (25,0%) - (95% ДІ – 6,0-44,0%) з клінічними ознаками гострого бронхіту 

(р˃0,05), стомлюваність – у 20 (100,0%) - (95% ДІ – 1%) (р>0,05), головний 

біль - у 12 (60,0%) - (95% ДІ – 38,5-81,5%) пацієнтів (р˃0,05). У всіх дітей з 

ГРВІ визначалося підвищення температури (р<0,05).  

Хворі діти з ГІМ пред'являли наступні кардіальні скарги: неприємні ві-

дчуття і тяжкість в ділянці серця - 25 (28,0%) (95% ДІ – 18,7-37,3%) (р<0,05), 

біль в ділянці серця колючого характеру - 40 (44,9%) (95% ДІ – 34,7-55,3%) 

(р<0,05) і тупий ниючий біль - 25 (28,1%) (95% ДІ – 18,7-37,3%) (р<0,05). 

Біль, який відзначався в спокої, посилювався при фізичному навантаженні і в 

поодиноких випадках іррадіював за межі серця, мав місце в 5 (5,6%) (95% ДІ 

– 1,1-10,9%) (р<0,05) хворих дітей. У 3 (3,4%) (95% ДІ – -0,5-6,5%) (р<0,05) 

хворих у віковій групі 11-16 років біль у ділянці серця був єдиною скаргою. 

Важливо підкреслити, що 31 пацієнт (35%) (95% ДІ – 25,1-44,9%) (р<0,05) 

обстежених дітей висловлювали скарги на серцебиття і перебої в ділянці сер-

ця.  

У групі порівняння дітей з ГРВІ без ознак ураження міокарду кардіаль-

них скарг не було (р<0,05). 
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При обстеженні дітей з ГІМ було виявлено переважання позакардіаль-

них та кардіальних скарг у групах дітей дошкільного та молодшого шкільно-

го віку, що відображено в таблиці 3.2. 

Таблиця 3.2 

Частота кардіальних і позакардіальных скарг хворих 

при надходженні в клініку 

Вік дітей 
3-5 років,  

(n=15) 
6-10 років,  

(n=45) 
11-16 років, 

(n=29) 

 
Скарги 

Абс. % Абс. % Абс. % 
Кардіальні скарги 

Неприємні відчуття 
і тяжкість у ділянці 
серця 

 
- 

 
- 

 
11 

 
24,4 

 
3 

 
15,0* 

Біль колючого ха-
рактеру 

10 66,7 33 73,3 1 5,0* 

Біль ниючого хара-
ктеру 

5 33,3 12 26,7 2 10,0* 

Серцебиття і пере-
бої у ділянці серця 

1 6,7* 18 40,0 12 60,0 

Позакардіальні скарги 
Зниження апетиту 6 40,0 14 31,1 1 5,0* 
М’язовий біль 2 13,3 3 6,7 - - 
Слабкість 11 73,3 21 46,7* 19 95,0 
Втомленість 15 100,0 37 82,2 20 100,0 
Головний біль 9 60,0 19 42,2* 14 70,0 
Підвищення темпе-
ратури 

6 40,0 11 24,4 - - 

Задишка при фізи-
чному  наванта-
женні 

 
9 

 
60,0 

 
26 

 
57,8 

 
10 

 
50,0 

Кашель 14 93,3 18 40,0 2 10,0 
 

Примітка:  * - статистична значимість відмінностей р <0,05. 

 

При зборі анамнезу хвороби насамперед встановлювали зв'язок з гост-

рими респіраторними вірусними захворюваннями, оскільки саме вони, за да-

ними більшості дослідників, передують та провокують розвиток гострого ін-

фекційного міокардиту у дітей. 
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Верифікація попередніх захворювань здійснювалася на підставі епіде-

міологічних анамнестичних і клініко-параклінічних даних. 

Виникнення і подальший розвиток гострого ГІМ в більшості випадків 

(70,8%) – (95% ДІ – 61,6-80,4) пов'язані з ГРВІ (табл. 3.3).  

Таблиця 3.3 

Зв'язок початку захворювання з попередніми 

гострими респіраторними вірусними інфекціями 

№ Захворювання Кількість хворих (абс.) % 

1 На тлі ГРВІ 13 20,6 

2 Через 1 неділю після ГРВІ 27 42,9 

3 Через 2 неділі після ГРВІ 23 36,5 

 

У (18,0%) – (95% ДІ – 10,0-26,0%) хворих ГІМ розвинувся після пере-

несеної пневмонії, у  (9,0%) – (95% ДІ – 3,0-12,0%) після перенесеного гост-

рого фарингіту бактеріальної етіології.  

При аналізі анамнезу життя пацієнтів з міокардитом звертали особливу 

увагу на обтяжену спадковість. Так, у 5 (5,6%) (95% ДІ – 1,1-10,9%) батьків 

мав місце перенесений раніше інфекційно-алергічний міокардит, інші захво-

рювання серцево-судинної системи - у 28 (31,5%) (95% ДІ – 22,3-41,7%) ба-

тьків; алергічні захворювання, такі як атопічний дерматит, мали місце у 11 

(12,4%) (95% ДІ – 5,2-18,8%) батьків. На ревматизм перехворіли 8 (8,9%) 

(95% ДІ – 3,1-14,9%) батьків. 46 (51,7%) (95% ДІ – 41,6-62,4%) матерів об-

стежуваних дітей мали в анамнезі несприятливий перебіг вагітності: у 15 

(16,9%) (95% ДІ – 9,2-24,8%) - токсикоз вагітних, у 22 (24,7%) (95% ДІ – 

16,0-34,0%) під час ІІ і ІІІ триместру вагітності була виявлена гостра респіра-

торна вірусна інфекція (ГРВІ), у 15 (16,9%) (95% ДІ – 9,2-24,8%) - анемія, у 6 

(6,7%) (95% ДІ – 1,7-12,3%) - загроза переривання вагітності. Проблеми в ін-

транатальному періоді (слабкість пологової діяльності, стрімкі пологи, кеса-

рів розтин) були виявлені у 58 (65,2%) (95% ДІ – 55,1-74,9%) дітей, а 32 

(36,0%) (95% ДІ – 26,0-46,0%) дитини протягом перших трьох років життя 
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спостерігалися неврологом з приводу перинатального пошкодження нервової 

системи, що, безсумнівно, вплинуло на перебіг наступних захворювань. 

Часті вірусні та інші інфекційні хвороби в анамнезі дітей з ГІМ (більше 

6 разів на рік) мали місце у 52 (58,4%) (95% ДІ – 47,7-68,3%) дітей.  

Що стосується алергологічного анамнезу, то у 39 (43,8%) (95% ДІ – 

33,7-54,3%) обстежених дітей визначалися наступні прояви алергії: атопічний 

дерматит на першому році життя – у 22 (24,7%) - (95% ДІ – 16,0-34,0%), ато-

пічний дерматит після 1року - у 11 (12,4%) - (95% ДІ – 5,2-18,8%) і кропив'я-

нка та набряк Квінке - у 6 (6,7%) - (95% ДІ – 1,7-12,3%) випадків. 

При обстеженні дітей з гострим інфекційним міокардитом було конста-

товано наявність хронічних вогнищ інфекції у переважної більшості хворих - 

82 (92,0%) (95% ДІ – 86,4-97,6%) (рис. 3.2). 
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Рис. 3.2. Хронічні вогнища інфекції у дітей 

з гострим інфекційним міокардитом (в анамнезі) 

 

Як видно з рисунку 3.2, стоматологічна патологія (карієс зубів, захво-

рювання пародонту) переважає серед виявлених вогнищ хронічної інфекції в 

обстежуваних дітей, складаючи 79,2% (95% ДІ – 70,5-87,5%) випадків, тоді 

як хронічний аденоїдит і хронічний тонзиліт зустрічалися у 22,5% (95% ДІ – 

14,3-31,7%) і 7,9% (95% ДІ – 2,2-13,6%) відповідно, а синусит – у 5,6% (95% 

ДІ – 1,1-10,9%) випадків.  
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Спектр супутньої патології у обстежених дітей з ГІМ представлений 

наступним чином: з боку ССС - аномальна хорда лівого шлуночка (ЛШ) була 

виявлена у 13 (14,6%) - (95% ДІ – 7,6-22,4%), пролапс мітрального клапану І 

ступеня - у 3 (3,4%) - (95% ДІ – -0,5-6,5%), функціонуюче овальне вікно - у 1 

дитини віком 3,5 років (1,1%) - (95% ДІ – -11-3,1%); з боку НС - синдром ве-

гетативної дисфункції – у 38 (42,7%) - (95% ДІ – 34,7-50,7%), синдром лікво-

родинамічних порушень - у 12 (13,5%) - (95% ДІ – 6,8-21,2%), церебро-

астенічний синдром - у 4 (4,5%) - (95% ДІ – 0,5-9,5%), черепно-мозкова трав-

ма в анамнезі - у 1 (1,1%) - (95% ДІ – -11-3,1%) пацієнта. 

Супутні гастроентерологічні захворювання  були представлені так: ди-

скінезія жовчовивідних шляхів - у 20 (22,5%) - (95% ДІ –0,9-4,9%), хронічний 

гастродуоденіт у 12 (13,5%) (95% ДІ – 6,8-21,2%),  хронічний холецистит в 

стадії ремісії - у 2 (2,2%) - (95% ДІ – 0,9-4,9 %), в анамнезі лямбліоз кишеч-

ника - у 1 (1,1%) - (95% ДІ – -11-3,1%) пацієнтів, аскаридоз – у 5 (5,6%) - 

(95% ДІ – 1,1-10,9%).  

Об'єктивне обстеження хворих дітей проводили для встановлення ве-

ликих та малих критеріїв ушкодження міокарда. При вступі виявлено ряд ка-

рдіальних і позакардіальних симптомів у дітей з ГІМ. 

Так, блідість шкірних покривів  мала місце у 76 дітей (85,4%) (95% ДІ – 

77,6-92,4%) (р<0,05), ціаноз носо-губного трикутника - у 18 (20,0%) (95% ДІ 

– 11,7-28,3%) (р<0,05).  

При пальпації у 61 (68,5%) (95% ДІ – 59,4-78,6%) (р<0,05) дитини був 

ослаблений верхівковий поштовх. У 69 (77,5%) (95% ДІ – 69,4-86,6%) 

(р<0,05) випадках було виявлено розширення меж серця ліворуч, а в 11 

(12,4%) (95% ДІ – 5,2-18,6%) (р<0,05) - ліворуч і праворуч. 

При аускультації констатували приглушеність першого тону на верхів-

ці серця у 65 (73,0%) (95% ДІ – 63,8-82,2%) (р<0,05) дітей, а у 24 (27,0%) 

(95% ДІ – 17,8-36,2%) (р<0,05) дітей була нормальна звучність тонів. Систо-

лічний шум на верхівці вислуховувався у 73 (82,0%) (95% ДІ – 74,0-90,0%) 

(р<0,05) дітей, лише в положенні лежачи, і у 16 (21,9%) (95% ДІ – 13,6-
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30,8%) (р<0,05)  дітей був пов’язаний з малими аномаліями розвитку серця. 

Порушення серцевого ритму було представлено зміною частоти серцевих 

скорочень у вигляді синусової тахікардії  і синусової брадикардії, визначених 

у 62 (69,6%) (95% ДІ – 60,5-79,5%) (р<0,05) і 21 (23,6%) (95% ДІ – 15,1-

32,9%) (р<0,05)  випадках відповідно, та екстрасистолією -  у 32 (36,0%) (95% 

ДІ – 26,0-46,0%) (р<0,05) випадках.  

У всіх дітей, хворих на ГІМ були виявлені ознаки серцевої недостатно-

сті (СН): ІА стадія у 20 (22,5%) (95% ДІ – 15,1-32,9%) (р<0,05) дітей, ІБ ста-

дія у 45 (50,6%) (95% ДІ – 15,1-32,9%) (р<0,05) та ІІА стадія у 24 (27%) (95% 

ДІ – 15,1-32,9%) (р<0,05) пацієнтів. 

При обстеженні других систем органів були виявлені наступні зміни: 

вологі хрипи в легенях вислуховувались у 34 (38,2%) - (95% ДІ – 27,9-48,1%) 

(р<0,05) хворих, збільшення печінки  спостерігалось у 5 (5,6%) (95% ДІ - 1,1-

10,9%) (р˃0,05) пацієнтів. 

Об'єктивне обстеження дітей, хворих на ГРВІ без ознак ураження міо-

карду, виявило наступне: блідість шкірних покривів мала місце у 5 дітей 

(25,0%) (95% ДІ – 6,0-44,0%) (р<0,05), ціаноз носо-губного трикутника - у 1 

(5,0%) (95% ДІ – -4,6-14,6%) (р<0,05) дитини з обструктивним бронхітом. 

При пальпації не було виявлено ослаблення верхівкового поштовху, розши-

рення меж серця та збільшення печінки ні у жодної дитини (р<0,05). При ау-

скультації у всіх дітей була нормальна звучність тонів (р<0,05). Систолічний 

шум на верхівці вислуховувався у 5 (25,0%) (95% ДІ – 6,0-44,0%) (р<0,05),  

дітей і всіх був пов’язаний з малими аномаліями розвитку серця. Було вияв-

лено синусову тахікардію (відхилення ЧСС від норми до 30%) у всіх дітей на 

тлі підвищення температури) (р<0,05).  Синусової брадикардії  та екстрасис-

толії не було ні в жодному з випадків (р<0,05). При аускультації легенів у 4 

(20,0%) (95% ДІ – 2,5-37,5%) (р<0,05) дітей вислуховувались вологі хрипи, у 

1 (5,0%) (95% ДІ – -4,6-14,6%) - сухі хрипи  (р<0,05), що було пов'язано з клі-

нічними ознаками бронхіту. Ознак серцевої недостатності у хворих з ГРВІ не 

було виявлено (р<0,05).    
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Щодо вікових особливостей даних об'єктивного огляду при ГІМ, вони 

відображені в таблиці 3.4. 

Таблиця 3.4 

Результати даних об'єктивного огляду дітей 

з гострим інфекційним міокардитом залежно від віку 

Вік дітей 

3-5 років,  

n=15 

6-10 років,  

n=45 

11-16 років, 

n=29 

 

№ 

 

Клінічні симптоми  

Абс. % Абс. % Абс. % 

1 Блідість шкіри 14 93,3 42 93,3 10 34,5* 

2 Ціаноз носо-губного 

трикутника 

6 40,0 11 24,4 1 3,5* 

3 Вологі хрипи в легенях 14 93,3 19 42,2 1 3,5* 

4 Збільшення печінки 5 33,3 - - - - 

5 Розширення меж серця  

ліворуч 

14 93,3 39 86,7 16 55,2 

6 Розширення меж серця  

ліворуч і праворуч 

4 26,7 5 11,1 2 6,9 

7 Приглушений І тон на 

верхівці серця 

13 86,7 40 88,9 12 41,4 

8 Функціональний шум 

на верхівці серця 

12 80,0 42 93,3 19 65,5 

9 Тахікардія 9 60,0 31 68,8 22 75,9 

10 Брадикардія 4 26,7 10 22,2 7 24,1 

11 Екстрасистолія 6 40,0 17 37,8 9 31,0 

 
Примітка:  * - статистична значимість відмінностей р <0,05. 

 

Як видно, за даними нашого дослідження, у дітей старшого віку в клі-

нічній картині гострого інфекційного міокардиту при об'єктивному обсте-

женні переважають такі симптоми, як порушення серцевого ритму у вигляді 
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тахікардії і екстрасистолії, що свідчить за переважання аритмічного варіанта 

перебігу міокардиту. У дітей дошкільного та молодшого шкільного віку, як 

було зазначено по скаргам, більш виражений больовий варіант перебігу міо-

кардиту (превалювання скарг на біль в ділянці серця в клінічній картині по-

ряд з ослабленням тонів серця і розширенням меж серця ліворуч), і рідко - 

змішаний варіант захворювання. 

Особливу увагу було звернено на результати спеціальних інструмента-

льних досліджень у дітей із ГІМ. Так аналіз даних електрокардіограм показав 

наступне: відхилення електричної осі праворуч мало місце у 10 (6,7%) (95% 

ДІ - 1,7-12,3%) (р<0,05) хворих, відхилення електричної осі серця ліворуч 

спостерігалося у 21 (23,6%) (95% ДІ - 15,1-32,9%) (р<0,05) хворого. Пору-

шення провідної функції серця становили: блокада ніжок пучка Гіса – у 24 

(27,0%) (95% ДІ - 17,8-36,2%) (р<0,05) хворих (правої та лівої ніжок пучка 

Гіса у 10  та у 14 хворих відповідно); передсерцево - шлуночкова блокада - у 

12 (13,5%) (95% ДІ - 6,8-21,2%) (р<0,05) хворих ІІ (Мобітц І) та ІІІ ступенів у 

5 та 7 дітей відповідно), уповільнення проходження електричного імпульсу 

по лівому шлуночку - у 23 (25,8%) (95% ДІ - 16,9-35,1%) (р<0,05) випадків, 

підвищення активності міокарда лівого шлуночка - у 21 (23,6%) (95% ДІ - 

15,1-32,9%) (р<0,05) дитини. Порушення функції автоматизму спостерігалося 

у вигляді синусової тахікардії (відхилення частоти серцевих скорочень (ЧСС) 

від норми більше 30%) - у 59 (66,3%) - (95% ДІ – 56,3-76,3%) (р<0,05), сину-

сової брадикардії (відхилення ЧСС від норми більше 15%) - у 28 (31,5%) - 

(95% ДІ - 22,3-41,7%) (р<0,05).  

З порушень функції збудливості міокарда у дітей з ГІМ були присутні: 

шлуночкова екстрасистолія низької градації - у 23 (25,8%) (95% ДІ - 16,9-

35,1%) (р<0,05) хворих (лівошлуночкова та правошлуночкова у 18 та 5 паціє-

нтів відповідно), передсерцева екстрасистолія низької градації - у 9 (10,1%) 

(95% ДІ - 3,8-16,2%) (р<0,05) пацієнтів.  

Порушення процесів реполяризації при ГІМ у групі обстежених дітей 

виражалося в депресії сегмента S-T нижче ізолінії більш ніж на 1 мм           



 55 

(до -0,380 ± 0,012 мV) (р<0,05) у відведеннях I, АVL, V5, як ознака ішемії мі-

окарда в 78 (87,6%) (95% ДІ - 81,2-94,8%) випадках і інверсії зубця Т (до -

0,395 ± 0,013 мV) (р<0,05) у лівих грудних відведеннях у 69 (77,5%) (95% ДІ 

– 69,4-86,6%) (р<0,05) пацієнтів, що відображує гіпоксично – ішемічний ме-

ханізм змін при ГІМ.  

Гіпертрофію лівого передсердя визначено у 7 (7,9%) (95% ДІ - 2,4-

13,6%) (р<0,05) пацієнтів з ГІМ, лівого шлуночка у 46 (51,7%) (95% ДІ - 41,6-

62,4%), правого - у 5 (5,6%) (95% ДІ - 1,1-10,9%) (р<0,05) хворих. Зниження 

вольтажу комплексу QRS (висота зубця R знижена до 0,208 ± 0,007 мV) мало 

місце у 68 (76,4%) (95% ДІ - 67,1-84,9%) (р<0,05) обстежених. 

У всіх дітей з клінічними ознаками ГРВІ  без ознак ураження міокарду 

на тлі підвищення температури на ЕКГ спостерігалася синусова тахікардія 

(відхилення ЧСС від норми до 30%) (р<0,05).  

Проведена ехокардіографія показала, що у 83 (93,3%) (95% ДІ - 87,7-

98,3%) дітей, хворих на ГІМ мало місце зниження фракції викиду (ФВ) (45,75 

± 0,16%) (р<0,05). Дилатація лівого шлуночка (відхилення від норми 18,5 ± 

2,41%) була виявлена у 46 (51,7%) (95% ДІ - 41,6-62,4%) (р<0,05), дилатація 

правого шлуночка (відхилення від норми 10,5 ± 1,58%) - у 5 (5,6%) (95% ДІ - 

1,1-10,9%) (р<0,05) та дилатація лівого передсердя (відхилення від норми 

11,3 ± 1,48%) визначено у  7 (7,9%) (95% ДІ - 2,4-13,6%) (р<0,05) пацієнтів. У 

56 (62,9%) (95% ДІ - 53,0-73,0%) (р<0,05) дітей мала місце гіпокінезія задньої 

стінки лівого шлуночка, як показник гіпоксично – ішемічних процесів. У 23 

(25,8%) (95% ДІ - 16,9-35,1%) (р<0,05) - дискінезія міжшлуночкової перетин-

ки. Мітральна регургітація, яка сполучувалася з дилатацією лівого передсер-

дя, спостерігалась у 7 (7,9%) (95% ДІ - 2,4-13,6%) (р<0,05) пацієнтів. 

При обстеженні групи дітей з ГРВІ без ознак ураження міокарду пато-

логічних змін при ехокардіографії виявлено не було (р<0,05). 

Рентгенологічне обстеження дітей з ГІМ показало наступне: конфігу-

рація тіней серця була нормальною або "аортальною" в 76 (85,4%) (95% ДІ - 

77,6-92,4%) (р<0,05) і 13 (14,6%) (95% ДІ - 7,6-22,4%) (р<0,05) випадках від-
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повідно. Збільшення розмірів тіні серця (кардіоторакальне відношення 

(0,61±0,08)) спостерігалося у 80 (89,9%) (95% ДІ - 83,8-96,2%) (р<0,05) паціє-

нтів. Застійні явища у легенях мали місце у 24 (27,0%) - (95% ДІ – 17,8-

36,2%) (р<0,05) хворих дітей. 

При обстеженні групи дітей з ГРВІ без ознак ураження міокарду пато-

логічних змін з боку серцево-судинної системи та застояних явищ в легенях 

виявлено не було (р<0,05). 

При проведенні ультразвукового обстеження органів черевної порож-

нини дітей з ГІМ у 5 (5,6%) (95% ДІ - 1,1-10,9%) (р<0,05) пацієнтів було ви-

явлено збільшення печінки. У цих пацієнтів також були виявлені клінічні 

ознаки серцевої недостатності ІІА ступеню. 

Проведені лабораторні дослідження дітей, хворих на ГІМ, виявили на-

ступне: загальний аналіз крові показав підвищення ШОЕ (16 ± 1,3 мм/ч) - у 

44 (49,4%) (95% ДІ - 38,6-59,4%) (р<0,05), лейкоцитоз (10,3 ± 0,7) у 54 

(60,7%) (95% ДІ - 50,9-71,1%) (р<0,05), збільшення вмісту еозинофілів (5,1 ± 

0,4)  - у 3 (3,4%) (95% ДІ - -0,5-6,5%) (р>0,05), наявність нормохромної анемії 

легкого ступеня у 2 (2,2%) (95% ДІ – 0,9-4,9 %) дітей. 

При обстеженні групи дітей з ГРВІ без ознак ураження міокарду у всіх 

хворих спостерігалось підвищення ШОЕ (18,1 ± 0,9 мм/ч) (100,0%) (95% ДІ – 

1%) (р<0,05), лейкоцитоз (11,2 ± 0,4) (100,0%) (95% ДІ – 1%) (р<0,05), а та-

кож збільшення вмісту еозинофілів (5,1 ± 0,4)  - у 1 (5,0%) (95% ДІ – -4,6-

14,6%) (р>0,05) дитини. 

У більшості дітей з ГІМ були  незначно підвищеними: рівень 2-

глобулінів до (9,4 ± 0,5%) - у 58 (65,2%) (95% ДІ - 55,1-74,9%) (р<0,05), -

глобулінів до (17,4 ± 0,4%) – у 64 (71,9%) (95% ДІ - 62,7-81,3%) (р<0,05), С-

реактивного білка - у 80 (89,9%) (95% ДІ - 83,8-96,2%) (р<0,05), сіромукоїду- 

у 63 (70,8%) (95% ДІ - 86,6-80,4%) (р<0,05) та загальної креатинфосфокінази 

до (202 ± 0,9 ЕД /л) у 62 (69,7%) (95% ДІ - 60,5-79,5%) (р<0,05) випадках. 

У всіх дітей з ГРВІ без клінічних ознак ураження міокарду біохімічні 

показники активності запального процесу були  більш підвищеними: рівень 
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2-глобулінів до (12,9 ± 0,7%) (100,0%) (95% ДІ - 1%) (р<0,05), -глобулінів 

до (18,5 ± 0,5%) (100,0%) (95% ДІ -1%) (р<0,05), С-реактивного білка 

(100,0%) (95% ДІ - 1 %) (р<0,05),  сіромукоїду (100,0%) (95% ДІ - 1 %) 

(р<0,05) та загальної креатинфосфокінази до (204 ± 0,5 ЕД /л ) (100,0%) (95% 

ДІ - 1 %) (р<0,05). 

У всіх дітей з ГІМ спостерігалося підвищення біохімічних маркерів мі-

окардіального пошкодження: тропоніну Т до (0,14 ± 0,07 нг/мл) (р<0,05) та 

ЛДГ1 (21 ± 5,7%) від загальної активності ЛДГ (р<0,05).   

У дітей з ГРВІ без ознак ураження міокарду підвищення тропоніну Т та 

ЛДГ1 виявлено не було (р<0,05).  

У групі дітей з ГІМ за ступенем важкості вирізнено 24 хворих з важким 

перебігом захворювання і 65 з перебігом середньої тяжкості. Важкість ГІМ 

визначали з урахуванням великих критеріїв [60]: виникнення ознак серцевої 

недостатності (задишка, кашель, застійні явища в легенях), кардіомегалії, па-

тологічні зміни на ЕКГ, підвищення активності лактатдегідрогенази і креати-

нфосфокінази та зв’язок з попередньою ГРВІ. 

Таким чином, у дітей з ГІМ вірогідно частіше зустрічались: скарги на 

біль, серцебиття, неприємні відчуття та перебої у ділянці серця, збільшення 

розмірів серця, блідість шкіри, ціаноз носо-губного трикутника, ознаки ура-

ження міокарду – збільшення розмірів серця (підтверджені клінічним та рен-

тгенологичним дослідженнями), послаблений верхівковий поштовх, ослаб-

лення І тону, порушення серцевого ритму, ознаки серцевої недостатності, па-

тологічні зміни на ЕКГ та ЕхоКГ, підвищення активності маркерів міокардіа-

льного пошкодження – лактатдегідрогенази фракції 1 та тропоніну Т.  

 Отримані результати відображені в наступних роботах: 

1. Федоренко О. В. Деякі питання електромеханічної діяльності серця 

при захворюваннях органів дихання у дітей / О. В. Федоренко, І. Л. Бабий // 

Перинатологія та педіатрія. – 2011. – № 2 (46). – С.127 – 128. 



 58 

2. Федоренко О. В. Клініко – лабораторна характеристика дітей, хворих 

на гострий інфекційний міокардит / О. В. Федоренко // Одеський медичний 

журнал. – 2012. – № 2 (130). – С. 50–52. 

3. Щодо питання поширеності і структури кардіоревматологічної пато-

логії у дітей і підлітків Одеського регіону / К. А. Калашнікова, І. Л. Бабій, І. 

М. Федчук, О. В. Федоренко // Проблемні питання діагностики та лікування 

дітей з соматичною патологією : тези допов. Укр. наук.–практ. конф. – Хар-

ків, 26–27 березня, 2009. – С. 55–56. 

4. Федоренко О. В. Аллергические поражения сердца в детском возрас-

те / О. В. Федоренко // Теоретические и практические аспекты современной 

медицины: Матер. 82 междунар. конф. студ. и молод. ученых. – Симферо-

поль, 2010. – С. 185–186. 
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РОЗДІЛ 4 

ОБГРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТІВ АНТИГІПОКСАНТ-

НОЇ ТА АНТИОКСІДАНТНОЇ ДІЇ  В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ  

ГОСТРОГО ІНФЕКЦІЙНОГО МІОКАРДИТА У ДІТЕЙ 

 

Даний розділ відображає аналіз показників гомеостазу у дітей з гост-

рим інфекційним міокардитом та обґрунтування включення антигіпоксанта 

та антиоксіданта у схему лікування ГІМ у дітей. 

При надходженні в стаціонар у всіх дітей у віці від 3 до 16 років з діаг-

нозом гострий інфекційний міокардит були досліджені основні показники 

гомеостазу (перекисного окислення ліпідів, системи антиоксидантного захи-

сту та кислотно-лужного стану крові). Отримані показники були вихідними 

при подальшому порівнянні з групами пацієнтів, які отримували різні тера-

певтичні комплекси. 

Враховуючи експериментальні та клінічні дані останніх років щодо па-

тогенетичної ролі ПОЛ у формуванні та перебігу захворювань серцево-

судинної системи, в ході роботи були вивчені показники інтенсивності ПОЛ, 

про що судили за концентрацією в сироватці крові проміжного продукту пе-

роксидації ліпідів – ДК та кінцевого - МДА у дітей з гострим інфекційним 

міокардитом. 

Стан антиоксидантного захисту оцінювали шляхом вивчення активнос-

ті ферментних факторів (СОД і каталази) в сироватці крові хворих дітей. 

У всіх обстежених дітей при вступі до стаціонару показники системи 

ПОЛ - АОЗ відрізнялися від показників здорових дітей (табл. 4.1). 

Як видно з таблиці, рівень ДК і МДА був суттєво підвищеним. Най-

більш значущими  були зміни показнику ДК, його рівень більш ніж в 3 рази 

перевищував показник норми (45,86 ± 0,84) мммоль/л. Концентрація МДА 

становила (55,47 ± 1,69) мкмоль/л.  Аналіз АОЗ показав підвищення активно-

сті СОД за середніми показниками (13,54 ± 0,27) у.о./мл і зниження активно-

сті каталази (33,34 ± 0,81) мкат/л. 
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Таблиця 4.1 

Показники системи ПОЛ - АОЗ у дітей, хворих на 

гострий інфекційний міокардит, при вступі до стаціонару 

Показник Здорові діти, (n =30) Хворі діти, (n = 89) р 

ДК, мммоль/л 14,6 ± 0,1 45,86 ± 0,84 < 0,01 

МДА, мкмоль/л 37,6 ± 0,1 55,47 ± 1,69 < 0,01 

СОД, ум.од./мл 6,8  0,1 13,54 ± 0,27 < 0,001 

Каталаза, мкат/ л 40,6  0,11 33,34 ± 0,81 < 0,001 

 

При аналізі показників активності АОЗ залежно від тяжкості ГІМ вста-

новлено, що рівень СОД при тяжкому перебігу був зниженим у всіх хворих, 

підвищеним - при середньотяжкому. Стосовно каталази – активність її приг-

нічена у більшості і при середній тяжкості при ГІМ, тобто активність катала-

зи можна вважати більш чутливим та вразливим ферментом при ГІМ.  

Таким чином, оксидативний статус характеризувався активацією ПОЛ 

при достатньому рівні АОЗ, а при тяжкому перебігу – поглибленням оксида-

тивного стресу і пригніченням активності АОЗ. 

Виходячи з завдань дослідження були вивчені показники парціального 

тиску газів крові: парціального тиску кисню (РО2) і парціального тиску вуг-

лекислого газу (РСО2) в групі дітей з ГІМ до початку терапії. 

При вступі до стаціонару насиченість О2  наведена у табл. 4.2. 

Таблиця 4.2 

Насиченість О2 у дітей, хворих на гострий інфекційний міокардит,  
при вступі до стаціонару. 

Показник Здорові діти 

(n =30) 

Хворі діти 

тяжкий перебіг ГІМ 

(n = 24) 

Хворі діти 

середньотяжкий пере-

біг ГІМ, (n =65) 

РО2, мм рт.ст. 92,78 ± 4,68 72,91 ± 1,69 72,57 ± 1,87 

Р  Р1-2 ˂ 0,05 Р1-3 ˂ 0,05 
Як демонструє таблиця, середні показники РО2 у дітей, хворих на гост-

рий інфекційний міокардит, суттєво знижені, особливо при тяжкому перебігу 
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ГІМ, порівняно з референтними показниками, що свідчить про наявність гі-

поксії. 

Оцінку кислотно-лужного стану проводили на підставі показників 

РСО2 та ВЕ. Результати підбиті у табл. 4.3. 

Таблиця 4.3 

Показники кислотно – лужного стану крові дітей, хворих на 

гострий інфекційний міокардит, при вступі до стаціонару 

Показник Здорові діти 

(n =30) 

Хворі діти, 

тяжкий перебіг ГІМ 

(n = 24) 

Хворі діти, 

середньотяжкий перебіг 

ГІМ, (n =65) 

РСО2, мм рт.ст 37,76 ± 4,58 29,65 ± 0,73* 31,25 ± 0,70* 

ВЕ, ммоль/л ± 2,5 - (10,75 ± 0,10)* - (8,58 ± 0,11)* 

Примітка: * - вірогідність різниці зі здоровими (р ˂ 0,05) 

 

Показники РСО2 у дітей, хворих на гострий інфекційний міокардит, 

знижені при тяжкому перебігу захворювання та на межі нижньої границі фі-

зіологічної норми при середньотяжкому перебігу ГІМ. Показники ВЕ у дітей 

з ГІМ знижені незалежно від перебігу захворювання.  

Одним з найбільш поширених патологічних станів практично при всіх 

захворюваннях серцево-судинної системи є тканинна гіпоксія 52, 53, 90, 91, 

яка веде до виражених порушень процесів енергозабезпечення кардіоміоци-

тів і представляє собою невідповідність енергопотреби клітини енергопроду-

кції в системі мітохондріального окисного фосфорилювання [70]. Базисними 

факторами її розвитку слугують запалення і набряк тканин, порушення мік-

роциркуляції і шкідлива дія вільних радикалів [24-26].  

Гіпоксичний синдром може розвитися в результаті недостатності над-

ходження кисню ззовні або при порушенні механізмів доставки. При міокар-

дитах виникає циркуляторна гіпоксія за гіпоксично-ішемічним видом. Тобто 

при міокардитах можна говорити про змішаний ґенез гіпоксії. Гіпоксично-

ішемічні зміни серцевих м’язів реалізуються у зниженні скоротливої функції 
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міокарда, порушенні ритму, провідності. Згідно з існуючими уявленнями, гі-

поксія призводить до порушення окиснення субстратів в тканинах організму 

внаслідок ускладнення або блоку транспорту електронів у дихальному лан-

цюзі. Організм реагує на це формуванням рефлекторних реакцій, спрямова-

них на збереження відносної сталості газового гомеостазу. Надалі включа-

ються клітинні механізми антигіпоксичного захисту: структурно - функціо-

нальна реорганізація клітинних і субклітинних мембран, в тому числі підви-

щення їх проникності, активація нуклеїнового обміну та синтезу білків і осо-

бливо окисно - відновних ферментів [97]. 

Як свідчать отримані результати у дітей, хворих на ГІМ на тлі гіпоксії, 

розвивається метаболічний ацидоз. Вплив ацидозу на кардіоміоцити веде до 

енергетичного дисбалансу, погіршенню скоротливої функції міокарду. 

Для уточнення патогенетичних механізмів проведено визначення коре-

ляційних зв’язків показників системи ПОЛ-АОЗ, РО2 та кислотно-лужного 

стану обстежених дітей з ГІМ (табл.4.4).   

Таблиця 4.4 

Кореляційний зв’язок між показниками системи ПОЛ-АОЗ, РО2  

та кислотно-лужного стану обстежених дітей з ГІМ 

 ДК МДА СОД Каталаза РО2 РСО2 BE 

ДК 1,000000 0,516488 0,131878 -0,002268 -0,324882 -0,296425 -0,539972 

МДА 0,516488 1,000000 0,020797 -0,212914 -0,246484 -0,418561 -0,589725 

СОД 0,131878 0,020797 1,000000 -0,137909 -0,068967 -0,201932 -0,262769 

Каталаза -0,002268 -0,212914 -0,137909 1,000000 0,074390 0,179420 0,304109 

РО2 -0,243882 -0,324882 -0,068967 0,074390 1,000000 0,384228 0,273534 

РСО2 -0,296425 -0,418561 -0,201932 0,179420 0,384228 1,000000 0,566755 

BE -0,539972 -0,589725 -0,262769 0,304109 0,273534 0,566755 1,000000 

    

Як свідчать результати таблиці, підвищення рівня МДА поглиблює по-

рушення КЛС: коефіцієнт кореляції демонструє зворотній зв’язок помірної 

сили між ДК та ВЕ (R= - 0,539), між МДА та РСО2 (R= - 0,418), між МДА та 
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ВЕ (R= - 0,589); прямий зв’язок між каталазою та ВЕ (R= 0,304) впливає на 

гіпоксичні параметри (зв’язок МДА та РО2 на рівні R= - 0,324). 

Розрахунок кореляційних зв’язків показників метаболізму та ЕКГ, що 

характеризують ішемічні зміни міокарда, підтвердив наявність зворотного 

зв’язку помірної сили між концентрацією МДА та параметрами зубця Т (R= - 

0,534), а також між концентрацією МДА та інтервалом S-T (R= - 0,327). 

Відповідно до завдань роботи у ході вивчення аналізу скарг та даних 

клініко-лабораторного обстеження хворих були визначені найбільш часті 

клінічні прояви ГІМ, які в подальшому було проаналізовано шляхом багато-

факторного аналізу з метою виявлення статистично значущих маркерів не-

сприятливого тяжкого перебігу захворювання. Математичні результати після 

повороту матриці (метод - Varimax normalized) з інтерпретацією факторів го-

ловних компонентів представлені на рисунках 4.2, 4.3 і в таблицях 4.5, 4.5. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 

Рис.4.2. Результати першого етапу багатофакторного аналізу клініко- 

параклінічних показників у дітей з ГІМ у графічному зображенні 
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Таблиця 4.5 
Результати першого етапу багатофакторного аналізу  

клініко-параклінічних показників у дітей з ГІМ 

Показник ФН 

І група факторів  

ФН 

ІІ група факторів  

Зниження апетиту 0,387200 -0,077573 

М’язовий біль 0,120815 -0,277028 

Слабкість 0,539845 0,075598 

Задишка 0,756602 0,242372 

Кашель 0,736774 0,213776 

Втома 0,517359 -0,030859 

Головний біль 0,358882 -0,268243 

Підвищення температури -0,065759 -0,099160 

Тяжкість в ділянці серця 0,327523 -0,135791 

Біль в серці 0,301835 -0,174343 

Серцебиття 0,691728 0,057442 

Блідість шкіри 0,699685 -0,058448 

Ціаноз НГТ 0,261661 -0,051141 

Розширення меж серця 0,695917 0,225173 

Тахікардія 0,769280 0,103267 

Брадикардія 0,697347 0,035111 

Екстрасистолія 0,691278 0,094877 

Ослаблення тонів 0,613743 0,070536 

ДК 0,450045 -0,160945 

МДА 0,463970 -0,276206 

СОД 0,403002 -0,157529 

Каталаза -0,077410 0,258113 

РО2 -0,234852 0,162211 

РСО2 -0,364715 0,167849 

QRS 0,092646 0,667632 

PQ 0,024245 0,873158 

S-T -0,025466 -0,814973 

T -0,022660 -0,835956 

R -0,077639 -0,621744 
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Рис.4.3. Результати другого етапу багатофакторного аналізу клініко-

параклінічних показників у дітей з ГІМ у графічному зображенні 

Таблиця 4.6. 

Результат багатофакторного аналізу числових клініко-параклінічних  

показників у дітей з гострим інфекційним міокардитом  

Показник ФН 

І група факторів 

ФН 

ІІ група факторів 

Задишка 0,752250 -0,119020 

Кашель 0,818686 0,014252 

Розширення меж серця 0,849007 0,059566 

Блідість шкіри 0,727926 0,072052 

Тахікардія 0,849467 0,064918 

Брадикардія 0,783542 0,059212 

Екстрасистолія 0,691278 0,094877 

Зміни інтервалу S-T -0,095990 0,982748 

Зміни зубця Т -0,103896 0,984277 
 

             Інтерпретація складових двокомпонентних факторів відповідає кліні-

ко-інструментальним даним міокардиту і має наступні пояснення: група фак-
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торів 1 характеризує основні клінічні симптоми, які обумовлюють важкість 

перебігу міокардиту: розширення меж серця (r=0,85), кашель (r=0,82), задиш-

ка (r=0,75), блідість шкіри (r=0,73), тахікардія (r=0,85), брадикардія (r=0,78); 

група факторів 2 характеризує основні ЕКГ-показники, що визначають сту-

пінь ішемії міокарда, ступінь порушення серцевого ритму і ступінь тяжкості 

міокардиту – глибина зубця Т (r=0,98), інверсія інтервалу S-T (r=0,98) і екст-

расистолія (r=0,69). 

Використання багатофакторного кореляційного аналізу клініко-

інструментальних даних гострого інфекційного міокардиту у дітей дає мож-

ливість прогнозувати важкий перебіг захворювання. 

Таким чином, отримані результати клініко-лабораторних та інструмен-

тальних досліджень, виявлені кореляційні зв’язки дозволяють поглибити уя-

влення щодо патофізіологічних механізмів при ГІМ у дітей та удосконалити 

комплекс лікувальних заходів шляхом спрямованого впливу на виявлені лан-

ки патогенезу. 

Все вищевикладене дало передумови для включення в комплексну те-

рапію та вивчення впливу препаратів антигіпоксичної та антиоксидантної дії 

на клінічний перебіг і зміну показників гомеостазу дитячого організму при 

гострих інфекційних міокардитах. 

Враховуючи отримані результати і літературні дані щодо метаболізма 

міокарда в умовах гіпоксії та ішемії і розвитку оксидантного стресу, що гра-

ють важливу роль у формуванні та прогресуванні серцево-судинної патології, 

були проаналізовані за ефективністю три комплекси лікування дітей з гост-

рим інфекційним міокардитом: 

- з включенням в комплексну терапію препарату антигіпоксичної дії; 

- з включенням в комплексну терапію препарату антиоксидантної дії; 

- включенням в комплекс лікування препаратів антигіпоксичної і анти-

оксидантної дії. 

Як було сказано вище, обстежувані діти були розподілені на чотири 

групи: 



 67 

Контрольну групу (n = 28), склали діти з гострим інфекційним міокар-

дитом, що одержували стандартну терапію за чинним протоколом.  

Всі препарати призначалися у вікових дозах, зазначених в інструкціях 

по застосуванню препаратів. 

У схему лікування дітей I групи в комплекс з перерахованою вище ста-

ндартною терапією було включено препарат антигіпоксичної дії (цитохром С 

- по 2-4 мл 1 раз на добу залежно від віку) курсом 5 днів. 

Пацієнтам II групи у схему лікування пацієнтів зі стандартною схемою 

терапії був включений препарат антиоксидантної дії (тіотриазолін в дозі 10 - 

15 мг/кг/добу) курсом 7 днів. 

В схему лікування IIІ групи пацієнтів поряд зі стандартною схемою те-

рапії були включені цитохром С і тіотриазолін (дози описані вище). Протя-

гом перших 5 днів пацієнти отримували цитохром С, на протязі наступних 7 

днів - тіотриазолін. 

Кардіотрофічна терапія в І, ІІ і ІІІ групах дітей призначалася після кур-

су цитохрому С і тіотриазоліну. 

Таким чином, лікування хворих дітей ґрунтувалося на сучасних уяв-

леннях щодо суті досліджуваної патології і було комплексним з урахуванням 

індивідуальних особливостей спостережуваних. 

Ефективність запропонованих схем лікування оцінювали шляхом порі-

вняльної характеристики показників гомеостазу. 

Всі досліджувані показники визначали на момент надходження хворих 

дітей в стаціонар, тобто до початку терапії, а також у динаміці. 

Результати проведених досліджень нашли відображення у наступних 

опублікованих роботах: 

1. Бабій І.Л. Актуальність застосування антигіпоксантів і протиішеміч-

них препаратів у лікуванні інфекційно–алергічних кардитів у дітей / І. Л. Ба-

бій, О. В. Федоренко // Одеський медичний журнал. – 2009. – № 3 (113). – С. 

23–28. 
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2. Федоренко О. В. Результати багатофакторного аналізу клініко-

параклінічних показників у дітей, хворих на гострий інфекційний міокардит / 

О. В. Федоренко, О. О. Старець // Современная педиатрия. – 2012. - № 3. – С. 

58-59. 

3. Федоренко О. В. Гіпоксично–ішемічні порушення при неревматич-

них кардитах у дітей / О. В. Федоренко // Проблемні питання діагностики та 

лікування дітей з соматичною патологією : тези допов. Укр. наук.–практ. 

конф. – Харків, 26–27 березня, 2009. – С. 137–138. 
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РОЗДІЛ 5 

КЛІНІКО-ПАРАКЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ РІЗНИХ СХЕМ ЛІКУВАННЯ  

ГОСТРОГО ІНФЕКЦІЙНОГО МІОКАРДИТА У ДІТЕЙ 

 

5.1. Динаміка клініко-параклінічних показників дітей з гострим інфек-

ційним міокардитом які отримували комплексну терапію з включенням 

препарата антигіпоксичної дії. 

 

У ході роботи проведено аналіз ефективності терапії дітей з ГІМ, які 

отримували стандартний комплекс та комплекс з додатковим включенням 

препарата антигіпоксичної дії. В обох групах спостерігали позитивну дина-

міку, але більш виразну по І групі. Динаміку скарг дітей зазначених груп де-

монструє таблиця 5.1. 

Таблиця 5.1 

Динаміка скарг дітей з ГІМ контрольної та І групи 

Тривалість в днях  

Скарги Контрольна 

група (n=21) 

I група 

(n=23) 

р 

Поганий апетит 5,80 ± 0,55 3,21 ± 0,40 < 0,05 

М’язовий біль 3,52 ± 0,60 2,13 ± 0,41 > 0,05 

Загальна слабкість 6,52 ± 0,73 4,30 ± 0,55 < 0,05 

Задишка 4,71 ± 0,58 2,30 ± 0,43 < 0,05 

Кашель 10,00 ± 1,55 7,21 ± 1,17 < 0,05 

Стомлюваність 6,04 ± 0,58 4,00 ± 0,52 < 0,05 

Головний біль 5,52 ± 0,60 3,00 ± 0,47 < 0,05 

Підвищення температури 8,52 ± 1,04 6,60 ± 0,94 > 0,05 

Тяжкість в області серця 6,14 ± 0,45 5,82 ± 0,38 > 0,05 

Біль в ділянці серця 8,52 ± 0,40 5,13 ± 0,67 < 0,05 

Серцебиття і перебої 10,61 ± 1,27 11,13 ± 1,15 > 0,05 
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З наведеної вище таблиці видно, що при комплексному лікуванні з ви-

користанням стандартної терапії та цитохрому С у вірогідно більш короткий 

термін вдалося купірувати больовий синдром та явища інтоксикації, котрі 

проявлялися зниженим апетитом, слабкістю, стомлюваністю, а також кашель 

і задишку. Варто підкреслити, що у дітей І групи з тяжким перебігом ГІМ (6 

дітей) ознаки серцевої недостності у вигляді скарг на кашель та задишку дос-

товірно купірувались раніше (7,21 ± 1,17) та (2,30 ± 0,43) днів відповідно. 

Динаміка скарг на серцебиття і перебої в ділянці серця вірогідно не відрізня-

лася в групах обстежуваних дітей. 

Таким чином аналіз динаміки скарг хворих з гострим інфекційним міо-

кардитом показав більш швидку позитивну динаміку у дітей, які отримували 

комплекс стандартної терапії та цитохрому С у порівнянні з контрольною 

групою. 

Порівняння динаміки клінічної картини в обох групах показало, що та-

кі клінічні симптоми, як блідість шкірних покривів, ціаноз носо-губного три-

кутника, розширення меж серця, ослаблення І тону на верхівці зникали шви-

дше в I групі дітей, які отримували комплекс стандартної терапії та цитохро-

му С порівняно з контрольною групою (таблиця 5.2). 

Таблиця 5.2 

Динаміка основних клінічних симптомів у дітей з ГІМ контрольної та І групи 

Тривалість в днях  

Клінічні симптоми Контрольна 

група (n=21) 

I група 

(n=23) 

р 

Блідість шкіри 11,61 ± 1,23 8,21 ± 1,01 < 0,05 

Ціаноз НГТ 7,14 ± 0,59 5,82 ± 0,50 < 0,05 

Розширення меж серця 12,71 ± 0,82 9,52 ± 0,64 < 0,05 

Тахікардія 11,66 ± 1,15 10,82 ± 1,06 > 0,05 

Брадикардія 11,14 ± 0,80 10,21 ± 0,76 > 0,05 

Екстрасистолія 13,19 ± 0,77 12,82 ± 0,81 > 0,05  

Ослаблення І тону на вер-

хівці серця 

10,52 ± 0,84 8,30 ± 0,86 < 0,05 
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Як свідчать дані таблиці, позитивна динаміка мала місце щодо таких 

симптомів як блідість шкіри, ціаноз носо-губного трикутника, розширення 

меж серця, ослаблення І тону на верхівці серця у групі дітей, які отримували 

стандартну терапію в комплексі з цитохромом С. Аналіз особливостей ГІМ 

при тяжкому перебігу показав, що у цих дітей при вступі вислуховували дрі-

бнопухирчаті хрипи в нижніх ділянках легень як проявлення СН. Після курсу 

терапії з цитохромом С аускультативна картина нормалізувалась у всіх дітей 

І групи раніше на відміну від дітей контрольної групи. Так, хрипи в легенях 

достовірно купірувалися раніше (3,66 ± 0,42) у І групі в порівнянні з (5,80 ± 

0,66) – у контрольній групі. Розширені межі серця відновили своє нормальне 

положення також швидше у всіх дітей І групи (9,52 ± 0,64) днів у порівнянні 

з (12,71 ± 0,82) днів у контрольній групі. Втім ми не спостерігали вірогідних 

відмінностей в динаміці клінічних симптомів, що відбивають ритм серця. 

Так, як видно з таблиці, позитивна динаміка тахікардії спостерігалася лише 

на 1 день швидше в I групі в порівнянні з контрольною групою (р>0,05), як і 

брадикардії (р>0,05). Екстрасистолія зменшилася несуттєво в I групі в порів-

нянні з показниками контрольної групи (р>0,05). 

Слабка позитивна динаміка нормалізації ритму серця простежується і 

при електрокардіографічному дослідженні. Так, синусова тахікардія зменши-

лася на 5-7 дні у 2 (16,7%) з 12 дітей у контрольній групі і у 3 (18,8%) з 16 ді-

тей у I групі (р>0,05). Синусова брадикардія змінилася нормальним синусо-

вим ритмом у 1 (16,7%) з 6 дітей контрольної групи (р<0,05) і у 2 (28,6%) з 7 

дітей I групи. Шлуночкова екстрасистолія не реєструвалася на ЕКГ у 1 

(14,3%) дитини з 7 дітей I групи (р<0,05), а в контрольній групі позитивної 

динаміки не відбулось. 

Що стосується показника передсердної екстрасистолії, то в контроль-

ній групі динаміки не було, а в I групі екстрасистолія не реєструвалася на 

ЕКГ до 12-14 дня у 1 (33,3%) з 3 дітей, у яких раніше вона визначалася 

(р>0,05). Відсутність вірогідних статистичних відмінностей можливо пояс-
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нюється малою вибіркою і порівняно невисокою присутністю даного патоло-

гічного стану серед обстежених дітей. 

Щодо динаміки інших показників: передсерцево-шлуночкова блокада 

не реєструвалася - у 1 (25,0%) з 4 дітей I групи (р>0,05), тоді як в контрольній 

групі позитивної динаміки не спостерігалося; уповільнення проходження 

електричного імпульсу по лівому шлуночку спостерігалося у 3 (75,0%) з 4 ді-

тей в контрольній групі і у 2 (40,0%) з 5 дітей I групи (р>0,05). 

Дифузні зміни міокарда, які були присутні за результатами ЕКГ при 

тяжкому перебігу ГІМ до початку терапії у всіх обстежених, залишились у 4 

(80,0%) з 5 дітей в контрольній групі і у 2 (33,3%) з 6 дітей - в I групі 

(р<0,05), що при статистичному аналізі демонструє вірогідні зміни (р˂0,05). 

Поліпшення реполярізаційних процесів міокарда при ГІМ на 5-7 дні від 

початку терапії відбивалося на ЕКГ наступним чином: зміщення сегмента ST 

нижче ізолінії спостерігалося у 10 (50,0%) з 20 пацієнтів контрольної групи і 

у 5 (26,3%), (р>0,05) з 19 хворих дітей I групи. Інверсія зубця Т зберігалася у 

9 (56,3%) з 16 дітей контрольної групи і у 3 (15,0%) з 20 дітей I групи 

(р>0,05). 

При проведенні ехокардіографії були отримані наступні результати: 

ФВ покращилася у 8 (44,4%) з 18 дітей контрольної групи і у 10 (45,5%) із 22 

дітей I групи (р>0,05). Тобто суттєвої різниці щодо змін скоротливої функції 

міокарду не виявлено. У випадках тяжкого перебігу ГІМ у контролі суттєвих 

змін ФВ не наставало, в І групі позитивна динаміка задокументована у біль-

шості (4 з 6) (66,7%) пацієнтів (р<0,05). 

Після п’ятиденного курсу запропонованої терапії дилатація ЛШ спо-

стерігалася у 10 (100,0%) з 10 дітей контрольної групи і у 13 (100,0%) з 13 ді-

тей I групи (р> 0,05). 

Порівняльний аналіз гематологічних даних хворих на ГІМ показав, що 

ШОЕ нормалізувалася у 5 (42,7%) з 12 дітей у контрольній групі і у 5 (55,6%) 

з 9 дітей I групи, у яких вона була при вступі прискорена (р<0,05). Рівень 

лейкоцитів нормалізувався у 4 (66,7%) з 6 дітей у контрольній групі і у 6 
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(75,0%) з 8 дітей I групи (р<0,05). Показники еозинофілів та гемоглобіну від-

повідали нормі в гемограмі всіх дітей в обох групах до 10-го дня лікування.  

Що  стосується біохімічних показників активності процесу, то рівень 

α2-глобуліну знизився у 4 (30,8%) з 13 в групі дітей з ГІМ, які отримували 

стандартну терапію і у 7 (46,7%) з 15 в групі дітей (р<0,05), які отримували 

комплекс з цитохромом С; показник -глобуліну - у 5 (31,3%) з 16 дітей у ко-

нтрольній групі і у 7 (50,0%) (р<0,05) із 14 дітей у I групі. Концентрація С-

реактивного білку знизилася у 5 (29,4%) з 17 дітей контрольної групи в порі-

внянні з 10 (47,6%), (р<0,05) з 21 дитини I групи, а серомукоїд - у 5 (35,7%) з 

14 дітей контрольної групи по відношенню до 8 (53,3%) (р<0,05) з 15 дітей I 

групи. 

Таким чином, аналіз біохімічних показників крові після курсу запропо-

нованого лікування явно демонструє більш швидке їх відновлення в групі ді-

тей з гострим інфекційним міокардитом, які отримували комплекс стандарт-

ної терапії з додаванням цитохрому С. 

Також в цій групі в більш короткий термін мало місце купірування бо-

льового синдрому, явищ інтоксикації, кашлю, задишки. 

Динаміка клінічної картини відрізнялася швидкістю зникнення клініч-

них симптомів, таких як блідість шкіри, розширення меж серця, ослаблення І 

тону на верхівці серця, які отримували комплекс традиційної терапії і цито-

хрому С за рахунок зменшення запальних явищ, що підтверджувалося дина-

мікою показників гемограми та біохімічного аналізу крові в цій групі дітей з 

ГІМ. 

Що стосується результатів ЕКГ, то статистично вірогідних відміннос-

тей в динаміці показників ритму серця в обох групах дітей не було.  

Аналіз динаміки скарг та клінічних симптомів біохімічних показників з 

урахуванням ступеня тяжкості дозволив підтвердити переважання комплекс-

ної терапії з включенням препарату антигіпоксичної дії. 

Таким чином, включення в комплекс стандартної терапії препарату ан-

тигіпоксичної дії підвищує терапевтичну ефективність при ГІМ у дітей. 
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5.2. Динаміка клініко-параклінічних показників дітей з гострим інфек-

ційним міокардитом які отримували комплексну терапію з включенням 

препарата антиоксидантної дії. 

 

          Відповідно до завдань роботи проведено порівняльний аналіз ефектив-

ності терапії дітей з ГІМ, які одержували стандартний комплекс та комплекс 

з додатковим включенням препарату антиоксидантної дії (табл. 5.3). 

Таблиця 5.3 

Динаміка скарг дітей з ГІМ  контрольної та ІІ групи 

Тривалість в днях  

Скарги Контрольна 

група (n=21) 

II група 

(n=22) 

р 

Поганий апетит 5,80 ± 0,55 3,36 ± ,40 < 0,05 

М’язовий біль 3,52 ± 0,60 2,09 ± 0,43 > 0,05 

Загальна слабкість 6,52 ± 0,73 4,18 ± 0,56 < 0,05 

Задишка 4,71 ± 0,58 2,36 ± 0,44 <0,05 

Кашель 10,00 ± 1,55 7,22 ± 1,22 < 0,05 

Стомлюваність 6,04 ± 0,58 4,09 ± 0,53 < 0,05 

Головний біль 5,52 ± 0,60 3,04 ± 0,49 < 0,05 

Підвищення температури 8,52 ± 1,04 6,90 ± 0,93 > 0,05 

Тяжкість в області серця 6,14 ± 0,45 5,77 ± 0,41 > 0,05 

Біль в області серця 8,52 ± 0,40 5,54 ± 0,68 < 0,05 

Серцебиття і перебої 10,61 ± 1,27 11,36 ± 1,15 > 0,05 

 

З наведеної вище таблиці видно, що при комплексному лікуванні з ви-

користанням стандартної терапії з додаванням тіотриазоліна у вірогідно 

більш короткий термін (р˂0,05) було купірувано больовий синдром, явища 

інтоксикації, які виражалися зниженим апетитом, слабкістю, стомлюваністю, 

головним болем, а також ознаки НК -  кашель і задишку. 
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Динаміка скарг на відчуття серцебиття і перебоїв у ділянці серця віро-

гідно не відрізнялася в групах обстежуваних дітей (р˃0,05). 

          У дітей з тяжким перебігом ГІМ у ІІ групі (6 дітей) ознаки СН у вигляді 

скарг на кашель та задишку вірогідно купірувались раніше, ніж в групі конт-

ролю (7,22 ± 1,22) та (2,36 ± 0,44) днів порівняно з (10,00 ± 1,55) та (4,71 ± 

0,58) відповідно (р<0,05). 

Відображення динаміки клінічних симптомів при ГІМ наведене в таб-

лиці 5.4. 

Таблиця 5.4 

Динаміка основних клінічних симптомів у дітей з ГІМ 

 контрольної та ІІ групи 

Тривалість в днях  

Клінічні симптоми Контрольна 

група (n=21) 

II група 

(n=22) 

р 

Блідість шкіри 11,61 ± 1,23 8,45 ± 1,03 < 0,05 

Ціаноз НГТ 7,14 ± 0,59 6,04 ± 0,50 < 0,05 

Розширення меж серця 12,71 ± 0,82 9,63 ± 0,66 < 0,05 

Тахікардія 11,66 ± 1,15 9,95 ± 1,12 < 0,05 

Брадикардія 11,14 ± 0,80 9,45 ± 0,76 < 0,05 

Екстрасистолія 13,19 ± 0,77 12,90 ± 0,86 > 0,05  

Ослаблення І тону на вер-

хівці серця 

10,52 ± 0,84 8,40 ± 0,78 < 0,05 

 

Аналіз динаміки клінічної картини в обох групах показав, що такі клі-

нічні симптоми, як блідість шкірних покривів, ціаноз НГТ, розширення меж 

серця, ослаблення І тону на верхівці зникали швидше в II групі дітей, які 

отримували комплекс стандартної терапії та тіотриазоліну, в порівнянні з ко-

нтрольною групою. Так блідість шкіри і ціаноз НГТ зникли на 2,5 дні швид-

ше у порівнянні з показниками в групі контролю (р<0,05). Регресія розшире-

них меж серця теж була достовірно більш швидкою в II групі майже на 3 дні 
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(р<0,05) в порівнянні з результатами в групі контролю. Звучність I тону на 

верхівці серця суттєво збільшувалася при додаванні антиоксидантного пре-

парату в порівнянні з даними по контрольній групі дітей з ГІМ. 

Важливо підкреслити, що на відміну від групи дітей, які отримували 

комплексну терапію з препаратом антигіпоксичної дії (цитохромом С), спо-

стерігали порівняно з контролем вірогідні відмінності в динаміці клінічних 

симптомів, що відбивають ритм серця. Так, як видно з таблиці, позитивна 

динаміка тахікардії та брадикардії спостерігалася суттєво раніше в II групі в 

порівнянні з показниками в контрольній групі (р<0,05); брадикардії - (9,45 ± 

0,76) дня в II групі в порівнянні з (11,14 ± 0,80) днями в групі контролю 

(р<0,05). Екстрасистолія мала тенденцію до купірування в II групі в порів-

нянні з контрольною групою (р>0,05).  

При тяжкому перебігу, після курсу терапії з препаратом антиоксидант-

ної дії (тіотриазоліном), аускультативна картина в легенях нормалізувалась у 

5 (83,3%) з 6 дітей (р<0,05) раніше на відміну від дітей контрольної групи. 

Так, хрипи в легенях достовірно купірувались раніше (3,50 ± 0,43) у ІІ групі в 

порівнянні з (5,80 ± 0,66) – у контрольній групі (р˂0,05). Розширені межі се-

рця відновили своє нормальне положення  у всіх дітей швидше (9,63 ± 0,66) 

днів у ІІ групі у порівнянні з (12,71 ± 0,82) днів контрольної групи (р˂0,05). 

При аналізі показників ЕКГ на 5-7 дні від початку терапії отримано на-

ступну картину. Синусова тахікардія зменшилася у 2 (16,7%) з 12 дітей у ко-

нтрольній групі і у 7 (50,0%) із 14 дітей у II групі (р<0,05). Синусова бради-

кардія змінилася нормальним синусовим ритмом у 1 (16,7%) з 6 дітей конт-

рольної групи (р<0,05) і у 4 (50,0%) з 8 дітей II групи. Шлуночкова екстраси-

столія не реєструвалася на ЕКГ у 2 (33,3%) дитини з 6 дітей II групи (р<0,05), 

а в контрольній групі позитивної динаміки не було. Що стосується показника 

передсерцевої екстрасистолії, то в контрольній групі динаміки не було, а в II 

групі екстрасистолія не реєструвалася на ЕКГ у 1 (50,0%) з 2 дітей, у яких 

раніше вона відзначалася. 
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Щодо інших показників: передсерцево-шлуночкова блокада реєструва-

лася у всіх дітей в обох групах. Уповільнення проходження електричного ім-

пульсу по лівому шлуночку спостерігалося у 3 (75,0%) з 4 дітей в контроль-

ній групі і у 3 (50,0%) з 6 дітей II групи (р<0,05). 

Дифузні зміни міокарда, що мали місце у всіх пацієнтів при тяжкому 

перебігу ГІМ, після курсу запропонованої терапії були присутні на ЕКГ у 4 

(80,0%) з 5 дітей в контрольній групі і у 3 (50,0%) з 6 дітей в II групі (р<0,05). 

Поліпшення реполярізаційних процесів міокарда відбивалося на ЕКГ 

на 5-7 дні від початку терапії  наступним чином: зміщення сегмента S-T ниж-

че ізолінії спостерігалося у 10 (50,0%) з 20 пацієнтів контрольної групи і у 5 

(27,8%) з 18 хворих дітей II групи (р<0,05). Інверсія зубця Т зберігалася у 9 

(56,3%) з 16 дітей контрольної групи і у 6 (33,3%) з 18 дітей II групи (р<0,05). 

При проведенні ехокардіографії були отримані наступні результати: 

ФВ покращилася у 8 (44,4%) з 18 дітей контрольної групи та у 9 (45,0%) з 20 

дітей II групи (р<0,05). У випадках тяжкого перебігу ГІМ у контролі суттєвих 

змін ФВ не наставало, в ІІ групі позитивна динаміка задокументована у 3 з 6 

(50,0%) пацієнтів (р<0,05). 

На 14-й день терапії дилатація ЛШ спостерігалася у 10 (100,0%) з 10 ді-

тей контрольної групи і у 11 (100,0%) з 11 дітей II групи. 

Порівняльний аналіз гематологічних даних показав, що ШОЕ нормалі-

зувалася у 5 (42,7%) з 12 дітей у контрольній групі і у 3 (37,5%) з 8 дітей II 

групи (p>0,05). Рівень лейкоцитів нормалізувався у 4 (66,7%) з 6 дітей у кон-

трольній групі і у 5 (71,4%) з 7 дітей IІ групи (р>0,05). Рівень еозинофілів та 

гемоглобіну відповідали нормі в гемограмі всіх дітей в обох групах до 10-го 

дня лікування.  

Відносно біохімічних показників крові, то рівень α2-глобуліну знизився 

у 4 (30,8%) з 13 в групі дітей, які отримували стандартну терапію і у 7 

(50,0%) з 14 в групі дітей, які отримували комплекс з цитохромом С (р<0,05); 

показник γ-глобуліну - у 5 (31,3%) з 16 дітей у контрольній групі і у 7 (46,7%) 

з 15 дітей у II групі (р<0,05). 
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Концентрація С-реактивного білка знизилася у 5 (29,4%) з 17 дітей ко-

нтрольної групи в порівнянні з 10 (50,0%), (р>0,05) з 20 дітей II групи 

(р<0,05), а серомукоїд - у 5 (35,7%) з 14 дітей контрольної групи по відно-

шенню до 7 (50,0%) із 14 дітей II групи (р<0,05). 

Таким чином, маркери запального процесу при ГІМ відновилися до 10-

го дня лікування у домінуючої частини дітей, які отримували комплекс стан-

дартної терапії та тіотриазоліну. 

Що стосується показників ЕКГ, то була виявлена статистично вірогідна 

позитивна динаміка тахікардії і брадикардії на ЕКГ у II групі дітей. 

Таким чином клінічні, гематологічні, біохімічні та інструментальні по-

казники демонструють переважання терапевтичного ефекту в групі дітей з 

гострим інфекційним міокардитом, які отримували комплекс традиційної те-

рапії з включенням препарата антиоксидантної дії (тіотриазоліна) порівняно з 

традиційним комплексом. 

 

5.3. Динаміка клініко-параклінічних показників дітей з гострим інфек-

ційним міокардитом, які отримували комплексну терапію з включен-

ням препаратів антигіпоксичної та антиоксидантної дії. 

 

Аналогічним чином ми провели порівняльний аналіз динаміки клініко-

параклінічних показників у III групі дітей з ГІМ, які отримували комплекс 

стандартної терапії з етапним включенням препаратів антигіпоксичної (цито-

хром С) та антиоксидантної дії (тіотриазолін), з показниками в інших групах 

дітей (табл. 5.5 і 5.6). 

Клінічний аналіз скарг, що пред'являлись хворими, показав вірогідно 

більш швидку динаміку таких скарг як поганий апетит, м'язовий біль, загаль-

на слабкість, задишка, кашель, втомлюваність, головний біль, температурна 

реакція, біль в ділянці серця, серцебиття та перебої в ділянці серця  в I, II і III 

групах пацієнтів в порівнянні з контрольною групою (табл. 5.5). 
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Таблиця 5.5 

Динаміка основних скарг дітей з ГІМ, які отримували різні схеми терапії. 

Хворі діти, n = 89  

Скарги Контрольна 

група, n = 21 

M ± m 

І група 

n = 23 

M ± m 

ІІ група 

n = 22 

M ± m 

ІІІ група 

n = 23 

M ± m 

Поганий апетит 5,80 ± 0,55 3,21 ± 0,40* 3,36 ± ,40* 3,04 ± 0,31* 

М’язовий біль 3,52 ± 0,60 2,13 ± 0,41 2,09 ± 0,43 1,91 ± 0,34* 

Слабкість 6,52 ± 0,73 4,30 ± 0,55* 4,18 ± 0,56* 4,00 ± 0,47* 

Задишка 4,71 ± 0,58 2,30 ± 0,43* 2,36 ± 0,44* 1,91 ± 0,43* 

Кашель 10,00 ± 1,55 7,21 ± 1,17* 7,22 ± 1,22* 5,82 ± 1,09*#$ 

Втомленість 6,04 ± 0,58 4,00 ± 0,52* 4,09 ± 0,53* 3,86 ± 0,53* 

Головний біль 5,52 ± 0,60 3,00 ± 0,47* 3,04 ± 0,49* 2,91 ± 0,42* 

Підвищення    

температури 

8,52 ± 1,04 6,60 ± 0,94 6,90 ± 0,93 5,00 ± 0,61* 

Тяжкість в обла-

сті серця 

6,14 ± 0,45 5,82 ± 0,38 5,77 ± 0,41 5,21 ± 0,41 

Біль в серці 8,52 ± 0,40 5,13 ± 0,67* 5,54 ± 0,68* 4,69 ± 0,52* 

Серцебиття і пе-

ребої 

10,61 ± 1,27 11,13 ± 1,15 11,36 ± 1,15 8,30 ± 0,73*#$ 

Примітки: 1.* - відмінність з показниками контрольної групи р<0,05 

                   2. # - відмінність з показниками першої групи р<0,05 

                   3. $ - відмінність з показниками другої групи р<0,05 

 

При порівнянні хворих на ГІМ в I, II і III групах між собою за зворот-

ною динамікою скарг на перебої в ділянці серця і серцебиття встановлено, 

що вона була достовірно інтенсивніше у III групі обстежуваних дітей 

(р˂0,05). Статистично значущі відмінності інших показників не були виявле-

ні (див. табл. 5.5). 

За даними аналізу динаміки клінічних показників дітей з ГІМ, було ви-

явлено наступне: у III групі пацієнтів регресія всіх клінічних симптомів про-

ходила значно швидше в порівнянні з контрольною групою (р˂0,05) (табл. 

5.6).  
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При порівнюванні показників щодо порушення ритму серця пацієнтів 

III групи спостерігалася вірогідно більш швидка динаміка таких симптомів як 

тахікардія, брадикардія, екстрасистолія в III групі дітей в порівнянні з конт-

рольною, I і II групами, що відображено у таблиці 5.6. 

Таблиця 5.6 

Динаміка основних клінічних симптомів дітей з ГІМ в різних групах. 

Тривалість у днях  

Контрольна 

група (n = 21) 

M ± m 

І група 

(n = 23) 

M ± m 

ІІ група 

(n = 22) 

M ± m 

ІІІ група 

(n = 23) 

M ± m 

Блідість шкіри 11,61 ± 1,23 8,21 ± 1,01* 8,45 ± 1,03* 7,91 ± 0,92* 

Ціаноз НГТ 7,14 ± 0,59 5,82 ± 0,50* 6,04 ± 0,50* 5,60 ± 0,46* 

Розширення меж 

серця 

12,71 ± 0,82 9,52 ± 0,64* 9,63 ± 0,66* 8,00±0,58*#$ 

Тахікардія 11,66 ± 1,15 10,82 ± 1,06 9,95 ± 1,12*# 8,08±0,66*#$ 

Брадікардія 11,14 ± 0,80 10,21 ± 0,76 9,45 ± 0,76*# 7,52±0,47*#$ 

Екстрасистолія 13,19 ± 0,77 12,82 ± 0,81 12,90 ± 0,86 9,91±0,48*#$ 

Ослаблення І 

тону на верхівці 

серця 

 

10,52 ± 0,84 

 

8,30 ± 0,86* 

 

8,40 ± 0,78* 

 

7,82 ± 0,71* 

Примітки: 1. * - відмінність з показниками контрольної групи р<0,05 

                   2. # - відмінність з показниками першої групи р<0,05 

                   3. $ - відмінність з показниками другої групи р<0,05 

 

Як видно з таблиці, тахікардія достовірно зменшилася  на 3, 2 та 1 дні 

раніше  в ІІІ групі порівняно з показниками контрольної, І та ІІ груп відпові-

дно (р<0,05); брадикардія змінилася нормальним синусовим ритмом майже 

на 3 дні раніше в ІІІ групі в порівнянні з даними по контрольній, І та ІІ гру-

пах (р<0,05). Екстрасистолія зникла на 4 дні раніше в ІІІ групі у порівнянні з 

контрольною, та на 3 дні раніше у порівнянні з І та ІІ групами (р<0,05). 

При порівнянні динаміки основних показників, що характеризують тя-

жкий перебіг, у 7 пацієнтів ІІІ групи простежено такі зміни: скарги на кашель  
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та задишку достовірно купірувались раніше (5,82 ± 1,09) та (1,91 ± 0,43) днів 

відповідно у порівнянні з контрольною, І та ІІ групами (р<0,05); нормалізація 

меж серця та аускультативних змін у легенях відбулася вірогідно раніше 

(8,00±0,58) та (2,57±0,37) днів відповідно у порівнянні з контрольною, І та ІІ 

групами (р<0,05). 

При дослідженні ЕКГ хворих на ГІМ після курсу терапії ми отримали 

наступні результати: уповільнення проходження електричного імпульсу по 

ЛЖ зберігалося у 3 (37,5%) з 8 дітей у ІІІ групі в порівнянні з 3 (75,0% ) з 4, 2 

(40,0%) з 5 і 3 (50,0%) з 6 в контрольній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05). 

Дифузні зміни міокарда при тяжкому перебігу ГІМ не спостерігались ні 

у жодного хворого у ІІІ групі в порівнянні з 4 (80,0%), 2 (33,3%)  і 3 (50,0%) в 

контрольній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05). 

Реполярізаційні процеси міокарда відновлювалися швидше в IIІ групі 

дітей з ГІМ. Так, до 5-7-го дня лікування зміщення інтервалу S-T нижче ізо-

лінії спостерігалося у 2 (9,5%) з 21 дитини в ІІІ групі порівняно з 10 (50,0%) з 

20, 5 (26,3%) з 19 і 5 (27,8%) з 18 в контрольній, I і ІІ групах відповідно 

(р<0,05). Інверсія зубця Т була відзначена у 1 (5,3%) з 19 дітей у ІІІ групі по-

рівняно з 9 (56,3%) з 16, 3 (15,0%) з 20 і 6 (33,3%) з 18 в контрольній, I і ІІ 

групах відповідно (р<0,05). Показники частоти тахікардії, брадикардії і екст-

расистолії були достовірно нижче у дітей IIІ групи. Так, на 5-7 дні терапії си-

нусова брадикардія мала місце у 2 (33,3%) з 6 дітей у ІІІ групі порівняно з 5 

(83,3%) з 6, 5 (71,4%) з 7 і 4 (50,0%) з 8 до контрольної, I та ІІ групах відпові-

дно (р<0,05); синусова тахікардія - у 8 (47,0%) із 17 дітей у ІІІ групі порівня-

но з 10 (83,3%) з 12, 13 (81,3%) з 16 і 7 (50,0%) з 14 в контрольної, I і ІІ гру-

пах відповідно (р<0,05); екстрасистолія - у 3 (60,0%) з 5 дітей в ІІІ групі в по-

рівнянні з 6 (100,0%) з 6, 6 (85,7%) з 7 і 4 (66,7%) з 6 в контрольній, I і ІІ гру-

пах відповідно (р<0,05). 

Таким чином, за результатами інструментального дослідження видно, 

що динаміка показників ЕКГ до 14-го дня вірогідно була швидшою в групі 

дітей з ГІМ, які отримували комплекс стандартної терапії з включенням  пре-
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паратів антигіпоксичної та антиоксидантної дії. У цій же групі дітей вірогід-

но відзначалася більш висока інтенсивність відновлення серцевого ритму. 

При вивченні даних ЕхоКГ після курсу запропонованої терапії були 

отримані наступні результати: покращення ФВ до 14-го дня лікування спо-

стерігалося у 17 (73,9%) з 23 дітей у ІІІ групі порівняно з 8 (44,4%) з 18, 10 

(45,5%) з 22 і 9 (45,0%) з 20 в контрольній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05). 

 У випадках тяжкого перебігу ГІМ ФВ покращилась у 5 (71,4%) з 7 па-

цієнтів в порівнянні з 4 (66,7%) та 3 (50,0%) пацієнтами у І та ІІ групах від-

повідно (р<0,05). У контролі суттєвих змін ФВ не наставало.  

Дилатація лівого шлуночка до 14-го дня терапії зберігалася у 10 

(83,3%) з 12 дітей ІІІ групи, тоді як в інших групах позитивної динаміки не 

було. 

Таким чином, з отриманих результатів обстеження дітей, хворих на го-

стрий інфекційний міокардит, видно більш швидку позитивну динаміку по-

казників ЕхоКГ у дітей III групи, які отримували комплексне лікування за 

допомогою стандартної медикаментозної терапії в поєднанні з антигіпоксан-

тним і антиоксидантним препаратами. 

При порівнянні показників гемограми до 10-го дня від початку ліку-

вання виявилося, що ШОЕ нормалізувалася у 6 (54,5%) з 11 дітей у ІІІ групі в 

порівнянні з 5 (42,7%) з 12, 4 (44,4%) з 9 і 3 (37,5%) з 8 до контрольної, I і ІІ 

групах відповідно (р<0,05). Рівень лейкоцитів нормалізувався у 6 (85,7%)  з 7 

дітей у ІІІ групі в порівнянні з 4 (66,7%) з 6, 6 (75,0%) з 8 та 5 (71,4%) з 7 ді-

тей  у контрольній, І та IІ групах відповідно (р>0,05). Анемії та еозинофілії не 

було виявлено ні в одній з досліджуваних груп дітей.  

У даному випадку також видно більш швидку позитивну динаміку 

ознак відновного процесу, що відбувався в організмі дітей, хворих на ГІМ, 

які отримували лікування за запропонованою схемою. 

Біохімічний аналіз крові, проведений у всіх групах дітей з ГІМ, свід-

чить про те, що зниження α2 - глобуліну мало місце у 11 (61,1%) з 18 дітей у 

ІІІ групі в порівнянні з 4 (30,8%) з 13, 7 (46,7%) з 15 і 7 (50,0%) з 14 в контро-
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льній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05); γ-глобуліну - у 12 (63,2%) з 19 дітей у 

ІІІ групі порівняно з 5 (31,3%) із 16, 7 (50,0%) з 14 і 7 (46,7%) з 15 в контро-

льній, I та ІІ групах відповідно (р<0,05); С-реактивного білка - у 14 (63,6%) із 

22 дітей у ІІІ групі порівняно з 5 (29,4%) із 17, 10 (47,6%) з 21 і 10 (50,0%) з 

20 в контрольній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05); серомукоїд - у 12 (66,7%) з 

18 дітей у ІІІ групі порівняно з 5 (35,7%) із 14, 8 (53,3%) з 15 та 7 (50,0% ) з 

14 в контрольній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05); ЛДГ у 16 (%) із 22 дітей у 

ІІІ групі порівняно з 6 (33,3%) із 18, 11 (50,0%) з 22 і 11 ( 40,7%) з 27 в конт-

рольній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05); КФК у 15 (78,9%) з 19 дітей в ІІІ 

групі порівняно з 5 (33,3%) з 15, 7 (%) з 13 і 8 (53,3 %) з 15 в контрольній, I і 

ІІ групах відповідно (р<0,05). 

Таким чином, відновлення показників біохімічного аналізу крові дітей, 

хворих на ГІМ, йшло швидше в ІІІ групі дітей, які отримували комплексну 

терапію з включенням препаратів антигіпоксантної та антиоксидантної дії. 

 

5.4. Динаміка показників ЕКГ і ЕхоКГ дітей з гострим інфекційним мі-

окардитом, при різних схемах терапії. 

При вступі в стаціонар у всіх дітей з діагнозом гострий інфекційний мі-

окардит були досліджені показники ЕКГ та ЕхоКГ. Отримані показники були 

вихідними при подальшому порівнянні з групами пацієнтів, які отримували 

різні терапевтичні комплекси. 

При розгляді ЕКГ у всіх обстежуваних дітей до початку терапії мало 

місце погіршення функції провідності серця, про що судили за тривалістю 

інтервалу PQ і комплексу QRS. Тривалість інтервалу PQ та комплексу QRS 

була подовженою до (0,156 ± 0,001) с та (0,090 ± 0,001) с відповідно. 

Ступінь виразності гіпоксії оцінювався по зниженню вольтажу (амплі-

туда зубця R у стандартних відведеннях), зміщення сегмента ST відносно 

ізолінії, амплітуді і інверсії зубця T. Так, до лікування, вольтаж зубця R в II 

стандартному відведенні був знижений до (0,208 ± 0,007) мВ, сегмент ST в I і 

II стандартних відведеннях і в V5-V6 однополюсних грудних відведеннях був 
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нижче ізолінії. Так, в V5 грудному відведенні сегмент S-T займав положення 

(-0,380 ± 0,012) мВ щодо ізолінії. Зубець Т на ЕКГ дітей з ГІМ до початку лі-

кування був негативним в I і II стандартних відведеннях і в V5-V6 однопо-

люсних грудних відведеннях. Так, в V5 зубець Т мав значення (-0,395 ± 

0,013) мВ. Зазначене можна трактувати як наявність патофізіологічних гіпок-

сичних змін. 

          При проведенні ЕхоКГ у дітей з ГІМ до лікування були виявлені насту-

пні зміни: збільшення кінцевого систолічного розміру (КСР) ЛШ до (відхи-

лення від норми 22,25 ± 0,23%); кінцевого діастолічного розміру (КДР) ЛШ 

до (відхилення від норми 24,15 ± 1,02%) ; збільшення кінцевого систолічного 

(КСО) і кінцевого діастолічного (КДО) об'ємів (відхилення від норми 23,76 ± 

0,19%) і (відхилення від норми 25,12 ± 0,21%) відповідно; а також зниження 

ударного об'єму (УО) до (відхилення від норми 27,76 ± 0,21%).  

При аналізі динаміки показників ЕКГ обстежуваних дітей через 5-7, а 

потім 12-14 днів від початку лікування, спостерігалося більш інтенсивне по-

ліпшення діагностично значимих показників в I, II і ІІІ групах дітей з ГІМ у 

порівнянні з контрольною групою (табл. 5.7). 

Таблиця 5.7 

Динаміка показників ЕКГ у дітей з ГІМ при різних схемах лікування 

Після курсу терапії  

До початку  

терапії 

n = 89 

M ± m 

Контрольна 

група 

n = 21 

M ± m 

І група,  

n = 23 

M ± m 

ІІ група,  

n = 22 

M ± m 

ІІІ група, 

 n = 23 

M ± m 

QRS (c) 0,090±0,001 0,086±0,002 0,084 ± 0,002 0,080±0,002 0,079±0,002 

PQ (c) 0,156±0,001 0,150±0,002 0,150 ± 0,002 0,150±0,002 0,148±0,002 

S-T (c) -0,380±0,012 -0,195±0,032 0,004±0,021* -0,052±0,012*# 0,004±0,020*# 

T (mВ) -0,395±0,013 -0,190±0,035 0,336±0,025* 0,113±0,025*# 0,334±0,024*# 

R (mВ) 0,208±0,007 0,278±0,022 0,295 ± 0,020 0,304 ± 0,022 0,308±0,024 

Примітки: 1. * - відмінності з показниками контрольної групи р<0,05; 
                  2. # - відмінності з показниками першої групи р<0,05; 
                  3. $ - відмінності з показниками другої групи р<0,05; 
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Так, у всіх обстежених дітей мало місце поліпшення функції провідно-

сті серця, про яку вирішували за тривалістю інтервалу PQ і комплексу QRS. 

Тривалість інтервалу PQ вірогідно більш значно зменшувалась на 12-14 дні у 

паціентів IІІ до (0,079 ± 0,002) с, II до (0,080 ± 0,002) с і І до (0,084 ± 0,002) с 

груп у порівнянні з (0,086 ± 0,002) с в контрольній групі (р<0, 05). Тривалість 

комплексу QRS суттєво зменшувалася в IІІ до (0,148 ± 0,002) с, II до (0,150 ± 

0,002) с і І до (0,150 ± 0,002) з групах у порівнянні з (0,150 ± 0,002) с в конт-

рольній групі (р<0, 05). 

Зменшення ступеня виразності гіпоксії оцінювали по збільшенню воль-

тажу (амплітуда зубця R у стандартних відведеннях), зміщення сегмента ST 

відносно ізолінії, амплітуді і інверсії зубця T. На тлі проведеної терапії, на 5-

7 дні вольтаж зубця R достовірно збільшувався у всіх чотирьох групах: до 

(0,278 ± 0,022) мВ в контрольній групі (р<0,05), до (0,295 ± 0,020) мВ, (0,304 

± 0,022) мВ і до (0,308 ± 0,024) мВ в I, II і IІІ групах відповідно (Р<0,05). 

Сегмент S-T в V5 грудному відведенні  на 5-7 дні від початку терапії 

реєструвався до (0,004 ± 0,021) мВ, (-0,052 ± 0,012) мВ і до (0,004 ± 0,020) мВ 

в I, II і IІІ групах відповідно (р<0,05), і не перевищував 0,1 мВ, що відпові-

дало нормальному положенню щодо ізолінії. А в контрольній групі сегмент 

S-T наблизився до ізолінії (-0,195 ± 0,032) мВ, але не відновив своє нормаль-

не розташування. 

Через 5-7 днів від початку терапії спостерігалася вірогідна позитивна 

динаміка амплітуди і розташування зубця Т у всіх зазначених відведеннях, 

що видно на прикладі зубця Т в V5 грудному відведенні. Так в I, II і IІІ гру-

пах дітей зубець Т мав значення (0,336 ± 0,025) мВ, (0,113 ± 0,025) мВ і до 

(0,334 ± 0,024) мВ відповідно. Тоді як в контрольній групі це значення було (-

0,190 ± 0,035) мВ (див. табл. 5.7). 

Таким чином, в I і IІІ групах дітей такі показники ЕКГ, як сегмент S-T і 

зубці R і Т, які є індикатором гіпоксії, повністю відновили своє нормальне 

положення через 5-7 днів від початку терапії. Тоді як в контрольній та II гру-

пах спостерігалася тільки вірогідна позитивна динаміка цих показників. 
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Отримані результати підтверджують необхідність корекції гіпоксії при ГІМ у 

дітей з метою відновлення метаболізму міокарда в більш короткі терміни. 

Таблиця 5.8 

Динаміка показників ЕхоКГ у дітей з ГІМ 

при різних схемах лікування 

Після курсу терапії  
До початку 

терапії 
n = 89 
M ± m 

Контро-
льна гру-

па 
n = 21 
M ± m 

І група 
n = 23 
M ± m 

ІІ група 
n = 22 
M ± m 

ІІІ група 
n = 23 
M ± m 

КСР 31,25 ± 0,23 29,85 ± 0,31 26,82 ± 0,33* 26,77 ± 0,34* 26,04 ± 0,32* 

КДР 46,82 ± 0,29 44,23 ± 0,38 42,85 ± 0,41 42,86 ± 0,43 42,52 ± 0,33* 

ФВ 45,75 ± 0,16 50,09 ± 0,45 55,13 ± 0,30* 55,18 ± 0,31* 55,30 ± 0,30* 

TЕСЛЖ 6,43 ± 0,12 6,38 ± 0,20 6,30 ± 0,25 6,36 ± 0, 25 6,34 ± 0,24 

МЖП 6,50 ± 0,13 6,52 ± 0,22 6,39 ± 0,24 6,45 ± 0,26 6,47 ± 0,23 

КДО 88,95 ± 0,32 78,38 ± 0,49 70,00 ± 0,48* 70,09 ± 0,50* 68,95 ± 0,48* 

КСО 42,20 ± 0,80 40,09 ± 1,41 30,60 ± 0,78* 30,45 ± 0,80* 29,52 ± 0,65* 

УО 36,00 ± 0,31 38,00 ± 0,62 41,82 ± 0,69* 41,81 ± 0,72* 40,73 ± 0,59* 

Примітки: 1. * - відмінності з показниками контрольної групи р<0,05; 

                   2. # - відмінності з показниками першої групи р<0,05; 

                   3. $ - відмінності з показниками другої групи р<0,05; 

 

Як видно з таблиці 5.8, на тлі терапії через 2 - 3 тижні у дітей I, II і IІІ 

груп мала місце вірогідна позитивна динаміка таких показників ЕхоКГ, як 

КСР, КСО, УО, ФВ у порівнянні з контрольною групою. 

Так, КСР в I, II і IІІ групах дітей суттєво знизився і склав (26,82 ± 0,33) 

мл, (26,77 ± 0,34) мл і (26,04 ± 0,32) мл відповідно, в порівнянні з (29,85 ± 

0,31) мл в контрольній групі (р<0,05). 

КСВ вірогідно знизився і склав (30,60 ± 0,78) мл в I, (30,45 ± 0,80) мл в 

II і (29,52 ± 0,65) мл в IІІ групах, у порівнянні з (40, 09 ± 1,41) мл в контроль-

ній групі (р<0,05). УО, так само, збільшувався вірогідно швидше до (41,82 ± 

0,69) мл в I, (41,81 ± 0,72) мл в II і (40,73 ± 0,59) мл в IІІ групах, по порівнян-

ню з (38,00 ± 0,62) мл в контрольній групі (р<0,05). 
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ФВ значно швидше збільшувалася до (55,13 ± 0,30) в I, (55,18 ± 0,31) % 

в II і (55,30 ± 0,30) % в IІІ групах, у порівнянні з (50, 09 ± 0,45) % в контроль-

ній групі (р<0,05). 

Що стосується КДО і КДР, то вони вірогідно зменшувалися швидше до 

(68,95 ± 0,48) мм і (42,52 ± 0,33) мм тільки в IІІ групи дітей у порівнянні з 

(78,38 ± 0,49) мм і (44,23 ± 0,38) мм у контрольній групі (р<0,05). 

При аналізі отриманих результатів встановлена статистично суттєва 

позитивна динаміка діагностично значимих показників ЕКГ і ЕхоКГ, котрі 

віддзеркалюють скоротливу функцію серця та характер порушення ритму, в 

I, II і IІІ групах дітей у порівнянні з контрольною групою, причому в IІІ групі 

ці показники були кращі. 

          Таким чином, аналізуючи отримані результати клініко – інструмента-

льного дослідження та оцінюючи ефективність розглянутих схем лікування 

дітей, хворих на ГІМ, були виявлені більш виражені протизапальний і карді-

отрофічний ефекти в ІІІ групі дітей. 

Слід підкреслити, що у II та ІІІ групах дітей, де в схему лікування був 

включений препарат антиоксидантної дії тіотриазолін, у більш короткий тер-

мін нормалізувався ритм серця. 

 

5.5. Динаміка показників ПОЛ і АОЗ під впливом різних схем лікуван-

ня дітей з гострим інфекційним міокардитом. 

 

При проведенні порівняльного аналізу показників перекисного окис-

нення ліпідів (МДА і ДК) в сироватці крові дітей з інфекційним міокардитом 

на 5-6 день з моменту початку лікування, які отримували стандартну терапію, 

було виявлено, що концентрація первинних продуктів ПОЛ змінилася в порі-

внянні з тими ж показниками до початку лікування, що відображено у табли-

ці 5.9. 

Як видно з наведеної нижче таблиці, основні показники системи пере-

кисного окиснення ліпідів при проведенні курсу лікування за допомогою 
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стандартної терапії знизилися, проте зміни МДА були статистично недосто-

вірними (р>0,05). 

Таблиця 5.9 

Динаміка показників ПОЛ-АОЗ в крові у дітей з гострим інфекційним 

міокардитом, які отримували стандартну терапію, M ± m. 

Показник До лікування 

(n = 21) 

На 14-й день від початку  

лікування (n = 21) 

р 

ДК, ммоль/л 46,52 ± 0,78 28,85 ± 1,39 < 0,05 

МДА, мкмоль/л 55,00 ± 1,86 53,14 ± 2,85 > 0,05 

СОД, у.о./мл 13,47 ± 0,16 9,14 ± 0,56  0,05 

Каталаза, мкат/ л 33,80 ± 0,96 35,19 ± 1,20 > 0,05 

 

При порівняльному аналізі показників антиоксидантного захисту вста-

новлено, що в процесі лікування за допомогою базисної терапії має місце ві-

рогідна зміна основних показників системи антиоксидантного захисту: тен-

денція нормалізації активності СОД (суттєво зменшилось, але не до референ-

тних значень) - з (13,47 ± 0,16) у.о./мл до (9,14 ± 0,56) у.о./мл (р<0,05),  і під-

вищення активності каталази - з (33,80 ± 0,96) мкат/л до (35,19 ± 1,20) мкат/л 

(р>0,05), що відображено у таблиці 5.9. 

Вихідне зниження активності СОД у хворих з тяжким перебігом ГІМ 

зменшилось, проте не зазнало суттєвої динаміки. Збереження активності 

ПОЛ при недостатній активності АОЗ спричинює підтримку тканинної гіпо-

ксії, що найшло відображення на ЕКГ - картині. Так, вольтаж зубця R остава-

вся зниженим до (0,278 ± 0,022) мВ (р<0,05), розташування зубця Т у V5 гру-

дному відведенні було (-0,190 ± 0,035) мВ, сегмент S-T в V5 грудному відве-

денні реєструвався до (-0,195 ± 0,032) мВ. 

Тобто, спостерігається зниження концентрації продуктів ПОЛ і поліп-

шення показників системи АОЗ у дітей з ГІМ на тлі стандартної терапії, хоча 

ці показники не досягають величин здорових дітей. 
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Отримані результати можна трактувати таким чином: стандартна тера-

пія протягом 5-6 днів недостатньою мірою впливає на зниження інтенсивнос-

ті процесів перекисного окиснення ліпідів та активацію АОЗ. 

Виходячи з вищевикладеного, в традиційну схему лікування дітей з 

ГІМ був включений препарат антигіпоксантної дії цитохром С і оцінена ди-

наміка показників ПОЛ-АОЗ в групі дітей з ГІМ, які отримували запропоно-

вану терапію, у порівнянні з цими показниками до початку лікування. 

Динаміка змін продуктів ПОЛ та показників АОЗ при проведенні за-

пропонованої схеми лікування відображена в таблиці 5.10. 

Таблиця 5.10 

Динаміка показників системи ПОЛ-АОЗ у дітей з ГІМ, які отримували ком-

плексну терапію з включенням цитохрому  С (M ± m) 

Показник До лікування 

(n = 23) 

На 14-й день початку  

лікування (n = 23) 

р 

ДК, ммоль/л 45,73 ± 0,81 15,43 ± 1,19 < 0,05 

МДА, мкмоль/л 55,47 ± 1,69 18,95 ± 1,25 < 0,05 

СОД, у.о./мл 13,73 ± 0,15 7,60 ± 0,58 < 0,05 

Каталаза, мкат/ л 33,34 ± 0,81 38,82 ± 0,90 < 0,05 

 

Як видно з наведеної вище таблиці, відбулося статистично вірогідне 

зниження показників ДК: с (45,73 ± 0,81) ммоль/л до (15,43 ± 1,19) ммоль/л 

(р<0,05), а також МДА : с (55,47 ± 1,69) мкмоль/л до (18,95 ± 1,25) мкмоль/л 

(р<0,05). 

Аналогічними змінами охарактеризувалися показники активності сис-

теми антиоксидантного захисту - супероксиддисмутаза і каталаза (табл. 5.10). 

Як видно з таблиці 5.10, на 14-й день з моменту початку запропонова-

ної нами комплексної схеми лікування дітей, хворих на ГІМ, з додаванням 

препарату антигіпоксичного впливу цитохрому С спостерігалася нормаліза-

ція активності СОД: з (13,73 ± 0,15) у.о./мл до (7,60 ± 0,58) у.о./мл (р<0,05) і 

підвищення каталази: с (33,34 ± 0,81) мкат/л до (38,82 ± 0,90) мкат/л (р<0,05). 
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Аналізуючи отримані результати, можна зробити висновок про те, що в 

групі дітей з ГІМ, які отримували комплекс стандартної терапії в поєднанні з 

цитохромом С, мало місце статистично вірогідне поліпшення показників 

ПОЛ і АОЗ, хоча ці показники не досягли меж норми здорових дітей. 

Зазначене можливо пояснити позитивним впливом цитохрому С на 

тканинні процеси дихального ланцюга. 

Друга група дітей з ГІМ отримувала комплекс стандартної терапії та 

антиоксидантного препарату (тіотріазолін), який здатен активувати АОС і га-

льмувати процеси окиснення ліпідів 21. 

Результати порівняння динаміки показників систем ПОЛ-АОЗ знайшли 

своє відображення в табл. 5.11. 

Таблиця 5.11 

Динаміка показників системи ПОЛ-АОЗ у дітей з ГІМ, які отримували ком-

плекс стандартної терапії з антиоксидантом тіотріазоліном (M ± m) 

Показник До лікування 
(n = 22) 

На 14-й день від початку 
лікування (n = 22) 

р 

ДК, ммоль/л 46,36 ± 0,76 15,36 ± 1,24 < 0,05 
МДА, мкмоль/л 56,13 ± 1,22 18,63 ± 1,27 < 0,001 
СОД, у.о./мл 13,54 ± 0,27 7,50 ± 0,58 < 0,05 
Каталаза, мкат/л 35,27 ± 0,92 38,90 ± 0,91 < 0,05 
 

Як видно з таблиці 5.11, показник ДК у дітей, хворих на ГІМ, вірогідно 

(р<0,05) знизився до (15,36 ± 1,24) ммоль/л; показник МДА також вірогідно 

(р<0,05) знизився до (18,63 ± 1,27) мкмоль/л. 

Щодо показників системи АОЗ, спостерігалися подібні зміни після ку-

рсу терапії. Так, показник активності СОД вірогідно (р<0,05) знизився до 

(7,50 ± 0,58) у.о./мл. Також суттєво (р<0,05) підвищився рівень каталази до 

(38,90 ± 0,91) мкат/л. 

Таким чином, показники ПОЛ-АОЗ у групі  дітей з ГІМ, які отримува-

ли комплекс стандартної терапії і тіотріазоліна, покращились, але не досягли 

меж норми здорових дітей. 
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          Спираючись на отримані результати, було оцінено комплексну вплив 

препаратів антигічоксичної та антиоксидантної дії на процеси перекисного 

окиснення ліпідів і стан антиоксидантної системи у третій групі хворих на 

ГІМ дітей. 

          Результати порівняння динаміки показників систем ПОЛ-АОЗ у третій 

групі дітей з ГІМ, які отримували стандартну терапію в комплексі з цитохро-

мом С і тіотріазоліном, знайшли своє відображення на рис. 5.1. 
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Рис. 5.1. Динаміка показників систем ПОЛ-АОЗ у дітей з ГІМ, які отриму-

вали комплекс стандартної терапії, цитохрому С і тіотриазоліну. 

 

Як видно з рисунка 5.1, показник ДК вірогідно (р<0,05) знизився з 

(45,86 ± 0,84) ммоль/л до (14,39 ± 0,84) ммоль/л: показник МДА також суттє-

во (Р<0,05) знизився з (56,95 ± 1,81) мкмоль/л до (17,08 ± 1,24) мкмоль/л. 

Показник СОД вірогідно (р<0,05) знизився з (13,82 ± 0,21) у.о./мл до 

(7,04 ± 0,48) у.о./мл. Також вірогідно (р<0,05) підвищився рівень каталази: с 

(34,78 ± 1,05) мкат/л до (39,43 ± 0,86) мкат/л. 

Таким чином, всі показники ПОЛ та системи АОЗ в групі дітей з гост-

рим інфекційним міокардитом, які отримували запропонований комплекс лі-

кування (стандартна терапія в поєднанні з цитохромом С і тіотріазоліном), 

досягали меж норми здорових дітей. 
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Проводячи порівняльний аналіз показників інтенсивності ПОЛ та акти-

вності АОЗ у всіх групах дітей до початку лікування і на 5-6 день від момен-

ту початку терапії в залежності від запропонованих схем лікування, можна 

говорити про вірогідне зниження даних показників в І, ІІ і ІІІ групах дітей з 

гострим інфекційним міокардитом. Причому у ІІІ групі дітей ці показники 

добігали межі фізіологічної норми (табл. 5.12). 

Таблиця 5.12 

Порівняльна характеристика показників ПОЛ-АОЗ у дітей з ГІМ  

при різних схемах лікування, M ± m 

Показник Контрольна 
група, (n=21) 

І група, 
 (n=23) 

ІІ група, 
(n=22) 

ІІІ група, 
(n=23) 

ДК, ммоль/л 28,85 ± 1,39 15,43 ± 1,19* 15,36 ± 1,24* 14,39 ± 0,84* 
МДА, ммоль/л 53,14 ± 2,85 18,95 ± 1,25* 18,63 ± 1,27* 17,08 ± 1,24* 
СОД, у.о./мл 9,14 ± 0,56 7,60 ± 0,58* 7,50 ± 0,58* 7,04 ± 0,48* 
Каталаза, 
мкат/л 

35,19 ± 1,20 38,82 ± 0,90* 38,90 ± 0,91* 39,43 ± 0,86* 

Примітка: * - відмінності з показниками контрольної групи, р <0,05. 

У процесі роботи проведено аналіз показників системи ПОЛ-АОЗ 

окремо при тяжкому перебігу (табл. 5.13). 

Таблиця 5.13 

Показники ПОЛ-АОЗ при різних схемах лікування у дітей  

з тяжким перебігом ГІМ, M ± m 

Хворі діти (n=24)  
Контрольна 
група (n = 5) 

І група, 
n = 6 

ІІ група, 
n = 6 

ІІІ група, 
n = 7 

ДК, ммоль/л 35,00 ± 1,04 23,33 ± 1,70* 23,33 ± 1,70* 19,71 ± 1,75*#$ 
МДА, 
мкмоль/л 

63,80 ± 2,69 26,66 ± 0,49* 26,66 ± 0,49* 24,85 ± 1,03* 

СОД, у.о./мл 11,60 ± 0,24 11,16 ± 0,16 11,16 ± 0,17 10,00 ± 0,48 
Каталаза, 
мкат/л 

27,80 ± 1,85 34,16 ± 0,60* 34,00 ± 0,57* 34,42 ± 0,57* 

Примітки: 1. * - відмінності з показниками контрольної групи р<0,05; 
                   2. # - відмінності з показниками І групи р<0,05; 
                   3. $ - відмінності з показниками ІІ групи р<0,05. 
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Як демонструє таблиця 5.13, найбільш суттєва динаміка показників має 

місце в ІІІ групі пацієнтів з ГІМ, що свідчить на користь комплексу терапії з 

включенням препаратів антигіпоксичної та антиоксидантної дії. 

  

5.6. Динаміка показників кислотно-лужного стану крові у дітей з гост-

рим інфекційним міокардитом під впливом різних схем лікування. 

 

Відповідно до завдань роботи вивчалися показники парціального тиску 

газів крові, кислотно-лужного стану  в групі дітей з ГІМ до початку терапії, а 

також в динаміці - через 4-5 днів від початку терапії залежно від запропоно-

ваних схем лікування. 

Порівняльна характеристика показників парціального тиску кисню і 

вуглекислого газу у дітей з ГІМ у динаміці на фоні стандартної терапії знай-

шла своє відображення в таблиці 5.14. 

Аналіз показників РО2 в даній групі дітей говорить про вірогідне під-

вищення показників парціального тиску О2 в крові, що констатує зменшення 

гіпоксичніх процесів. Так, рівень РО2 на 5-й день від початку проведення 

стандартної терапії вірогідно (р<0,05) підвищився з (73,61 ± 1,74) мм рт.ст. до 

(78,19 ± 1,58) мм рт.ст. 

Стосовно кислотно-лужного стану видно, що також вірогідно підвищу-

ється і рівень РСО2: з (29,57 ± 0,67) мм рт.ст. до (29,71 ± 0,82) мм рт.ст. (р 

<0,05), та зменшується рівень ВЕ з (-8,58 ± 0,11) мм рт.ст. до (-6,62 ± 0,25) 

ммоль/л (р<0,05). 

Незважаючи на те, що має місце статистично вірогідне підвищення по-

казників парціального тиску газів крові  на тлі стандартної терапії, дані пока-

зники не відновлювалися до меж фізіологічної норми, що свідчить про недо-

статню ефективність корекції гіпоксичного метаболізму при проведенні ста-

ндартної терапії. 

З метою зменшення ступеня циркуляторної ішемічної гіпоксії та мета-

болічного ацидозу у дітей з ГІМ в стандартну терапію був включений цито-
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хром С з подальшим вивченням динаміки показників РО2, РСО2 і ВЕ в цій 

групі дітей (табл. 5.14). 

Як видно з таблиці 5.13, у І групі дітей показник РО2 вірогідно (p<0,05) 

збільшувався з (72,91 ± 1,69) мм рт.ст. до (82,65 ± 1,41) мм рт.ст., хоча і не 

досяг меж фізіологічної норми. Показник парціального тиску вуглекислого 

газу вірогідно підвищувався з (29,95 ± 0,47) мм рт.ст. до (32,26 ± 0,70) мм 

рт.ст., а рівень ВЕ зменьшувався з (-8,58 ± 0,11) мм рт.ст. до (-3,64 ± 0,28) 

ммоль/л (р<0,05), але теж не добігав меж норми здорових дітей. 

           При вивченні показників парціального тиску газів крові і ВЕ  у другій 

групі дітей, які отримували комплекс стандартної терапії та тіотріазоліна, бу-

ло виявлено наступне: рівень РО2 на 5-й день з моменту отримання вищевка-

заного комплексу лікування значно підвищувався: з (73,45 ± 1,77) мм рт.ст. 

до (82,13 ± 1,52) мм рт.ст. (р<0,05). При дослідженні показника РСО2, парціа-

льний тиск вуглекислого газу вірогідно підвищився з (31,18 ± 0,59) мм рт.ст. 

до (31,95 ± 0,70) мм рт.ст. (р<0,05). Рівень ВЕ суттєво зменшився з (-8,58 ± 

0,11) мм рт.ст. до (-5,56 ± 0,21) ммоль/л, що знайшло відображує позитивні 

зсуви щодо метаболічного ацидозу. 

Вивчаючи показники парціального тиску газів крові  в третій групі ді-

тей, які отримували комплекс стандартної терапії, цитохрому С і тіотриазолі-

ну, виявили наступне: рівень РО2 на 5-й день з моменту отримання вищевка-

заного комплексу лікування вірогідно підвищувався: з (72,43 ± 1,55) мм рт.ст. 

до (86,69 ± 1,46) мм рт.ст. (р<0,05) і сягав показників фізіологічної норми. 

Така ж позитивна динаміка спостерігалася при дослідженні кислотно – луж-

ного стану. Так, парціальний тиск вуглекислого газу вірогідно підвищився з 

(29,65 ± 0,73) мм рт.ст. до (34,21 ± 0,49) мм рт.ст. (р<0,05) і також досяг меж 

фізіологічної норми. Суттєво зменшився рівень ВЕ з (-8,58 ± 0,11) мм рт.ст. 

до (-2,31 ± 0,17) ммоль/л (таблиця 5.14). 
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Таблиця 5.14 

Порівняльна характеристика показників парціального тиску газів крові та ВЕ 
у дітей з ГІМ при різних схемах лікування, M ± m 

Досліджувані групи Показник 
Контрольна 
група (n=21)  

І група 
(n=23) 

ІІ група 
(n=22) 

ІІІ група 
(n=23) 

РО2, 
 Мм рт.ст 

78,19 ± 1,58 82,65 ± 1,41* 82,13 ± 1,52* 86,69 ±1,46*#$ 

РСО2, 
 Мм рт.ст 

29,71 ± 0,82 32,26 ± 0,70* 31,95 ± 0,70* 34,21±0,49*#$ 

ВЕ, 
ммоль/л 

-6,62 ± 0,25  -3,64 ± 0,28* -5,56 ± 0,21*# -2,31±0,17*#$ 

Примітки: 1. * - відмінності з показниками контрольної групи р<0,05; 
                   2. # - відмінності з показниками першої групи р<0,05; 
                   3. $ - відмінності з показниками другої групи р<0,05. 

 

Водночас на тлі запропонованої схеми лікування з включенням в стан-

дартну терапію антигіпоксантного препарату (цитохром С) і антиоксидантно-

го препарату (тіотриазолін) на 5-6 день від початку лікування активно знижу-

ється ступінь оксидативного стресу і відновлюється кислотно-лужна рівнова-

га, що можливо обумовлено купіруванням тканинної гіпоксії завдяки зни-

женню активності ПОЛ. 

Визначення особливостей динаміки показників РО2 та кислотно-

лужного стану при тяжкому перебігу ГІМ у дітей показало аналогічну пози-

тивну динаміку (табл. 5.15). 

Таблиця 5.15 

Порівняльна характеристика показників РО2 та кислотно-лужного стану у ді-
тей з тяжким перебігом  ГІМ при різних схемах лікування, M ± m 

Хворі (n = 24)  
Контрольна 
група, n = 5 

І група, 
n = 6 

ІІ група, 
n = 6 

ІІІ група, 
n = 7 

РО2, 
 мм рт.ст 

71,80 ± 0,49 74,00 ± 0,26 74,13 ± 0,25 76,42±1,95*#$ 

РСО2, 
 мм рт.ст 

35,66 ± 0,49 34,16 ± 0,33 33,40 ± 0,24 31,57 ± 0,97 

ВЕ, ммоль/л -7,60 ± 0,50 -5,00 ±0,51* -6,00±0,57*# -2,42±0,29*#$ 
Примітки: 1. * - відмінності з показниками контрольної групи р<0,05; 
                   2. # - відмінності з показниками І групи р<0,05; 
                   3. $ - відмінності з показниками ІІ групи р<0,05. 
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Як демонструє таблиця, суттєвіші зміни характерні для ІІІ групи паціє-

нтів, де корекція гіпоксичних процесів, метаболічного ацидозу наставала ра-

ніше.  

Порівняльний аналіз основних параметрів гомеостазу організму дітей, 

хворих на гострий інфекційний міокардит, показує їх зміну в залежності від 

обраного методу лікування, причому найбільш позитивні зрушення відзначе-

ні при проведенні курсу терапії з включенням у стандартну схему препаратів 

антигіпоксичної (цитохром С) і антиоксидантної дії (тіотриазолін). У даному 

випадку спостерігається вірогідне зниження показників перекисного окис-

нення ліпідів (ДК і МДА), нормалізація активності системи антиоксидантно-

го захисту (СОД і каталази), а також вірогідне підвищення парціального тис-

ку кисню і корекція кислотно-лужного стану хворих дітей (табл. 5.13). 

Таким чином, проведені дослідження при гострому інфекційному міо-

кардиті у дітей говорять про те, що оксидативний стрес і гіпоксія повністю 

купірувались до 5-6 дня лікування лише в групі дітей , які отримували тера-

пію в комплексі з препаратами антигіпоксичної і антиоксидантної дії (що по-

яснюється результатами впливу на різні ланки патогенезу ГІМ). Позитивні 

зміни показників лабораторних та інструментальних досліджень, що відо-

бражують головні фізіологічні процеси при ГІМ, сприяли настанню позитив-

ної клінічної динаміки. 

 

5.7. Статистична оцінка ефективності проведеної терапії дітей з ГІМ. 

 

Ефективність проведеної терапії в чотирьох групах хворих  оцінювали 

по результатам рандомізованих контрольованих досліджень, за допомогою 

показників зниження абсолютного (ЗАР) і відносного ризику (ЗВР), відно-

шення шансів (ВШ), та показника  кількості хворих, яких треба лікувати пев-

ний час для досягнення позитивного результату в одного хворого (КХПР), з 

визначенням 95% довірчих інтервалів (ДІ), що наведено в таблицях 5.16-5.19. 
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  Таблиця 5.16 

Оцінка ефективності терапії по динаміці редукування клінічних симптомів у 
контрольній групі дітей. 

 

 ЗАР 

(95% ДІ) 

ЗВР % 

(95% ДІ) 

ВШ 

(95% ДІ) 

КХПР 

(95% ДІ) 

Блідість шкіри* 0,42 

(0,16 – 0,67) 

53 

(17 – 73) 

0,15 

(0,04 – 0,57) 

2 

(1 - 6) 

Цианоз НГТ 0,04 

(-0,20– 0,28) 

17 

(-169 – 75) 

0,78 

(0,17 – 3,48) 

20 

(3 - ∞) 

Розширення меж серця лі-

воруч 

0,14 

(-0,15– 0,43) 

27 

(-45 – 63) 

0,56 

(0,16 – 1,93) 

7 

(2 - ∞) 

Розширення меж серця лі-

воруч та праворуч 

0,00 

(-0,20– 0,20) 

0,00 

(-348 – 78) 

1,00 

(0,17 – 5,71) 

∞  

(5 – ∞) 

Тахікардія 0,25 

(0,05– 0,53) 

36 

(-15 – 65) 

0,37 

(0,10 – 1,30) 

4 

(2 - ∞) 

Брадикардія 0,00 

(-0,23– 0,23) 

0,00 

(-249 – 71) 

1,00 

(0,21 – 4,67) 

∞  

(3 – ∞) 

Экстрасистолія 0,13 

(-0,14– 0,42) 

33 

(-56 – 72) 

 0,53 

(0,14 – 1,94) 

7 

(2 - ∞) 

Ослаблення тонів 0,28 

(0,01– 0,55) 

35 

(-3 – 59) 

0,27  

(0,06 – 1,06) 

4 

(2 -160) 

Зниження апетиту 0,09 

(-0,16– 0,34) 

32 

(-108 – 78) 

0,60 

(0,14 – 2,56) 

11 

(3 - ∞) 

Слабкість 

 

0,09 

(-0,16– 0,34) 

32 

(-108 – 78) 

0,60 

(0,14 – 2,56) 

11 

(3 - ∞) 

Підвищена втомлюваність 0,29 

(0,01 – 0,57) 

41 

(-5 – 67) 

0,29 

(0,08 – 1,06) 

3 

(2 – 308) 

Головний боль 

 

0,19 

(-0,10– 0,48) 

37 

(-32 – 70) 

0,45 

(0,13 – 1,58) 

5 

(2 - ∞) 

Біль в ділянці серця* 

 

0,34 

(0,06 – 0,61) 

45 

(4 – 68) 

0,22 

(0,06 – 0,85) 

3 

(2 - 16) 

Задишка 

 

0,05 

(-0,14- 0,24) 

36 

(-261 – 89) 

0,60 

(0,08 – 4,21) 

20 

(4 – ∞) 

Серцебиття і перебої 

 

0,04 

(-0,17– 0,27) 

26 

(-193 – 81) 

0,69 

(0,13 – 3,57) 

20 

(4 - ∞) 
Примітка: * - статистична значимість відмінностей р<0,05. 
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Як демонструє таблиця 5.16 вірогідні зміни в контрольній групі стосу-

вались таких симптомів, як блідість шкіри та біль в ділянці серця. 

 Таблиця 5.17 

 
Оцінка ефективності терапії по динаміці редукування клінічних симптомів у 

першій групі дітей. 

 
 ЗАР 

(95% ДІ) 
ЗВР % 

(95% ДІ) 
ВШ 

(95% ДІ) 
КХПР 

(95% ДІ) 

Блідість шкіри* 0,61 
(0,38 – 0,83) 

67 
(38 – 83) 

0,04 
(0,01 – 0,22) 

2 

(1 - 3) 

Цианоз НГТ 0,06 
(-0,14– 0,28) 

33 
(-141 – 82) 

0,61 
(0,13 – 2,87) 

14 

(3 - ∞) 
Розширення меж серця лі-
воруч 

0,22 
(-0,05– 0,49) 

42 
(-21 – 72) 

0,39 
(0,11 – 1,32) 

5 

(2 - ∞) 

Розширення меж серця лі-
воруч та праворуч 

0,00 
(-0,16– 0,16) 

0,00 
(-558 – 85) 

1,00 
(0,12 – 7,85) 

∞ 

(6 – ∞) 

Тахікардія 0,22 
(-0,06– 0,50) 

39 
(-19 – 69) 

0,40 
(0,12 – 1,33) 

5 

(2 - ∞) 
Брадикардія 0,09 

(-0,14– 0,32) 
35 

(-104 – 79) 
0,58 

(0,13 – 2,44) 
11 

(3 - ∞) 
Экстрасистолія 0,05 

(-0,19– 0,29) 
19 

(-131 – 72) 
 0,75 

(0,19 – 2,97) 
20 

(3 - ∞) 
Ослаблення тонів 0,25 

(-0,01– 0,53) 
38 

(-7 – 64) 
0,33  

(0,10 – 1,13) 
4 

(2 -∞) 

Зниження апетиту 0,13 
(-0,09– 0,35) 

50 
(-77 – 86) 

0,42 
(0,09 – 1,96) 

8 

(3 - ∞) 
Слабкість 
 

0,09 
(-0,14– 0,32) 

35 
(-104 – 79) 

0,58 
(0,13 – 2,44) 

11 

(3 - ∞) 

Підвищена втомлюваність*  0,33 
(0,07 – 0,60) 

47 
(6 – 70) 

0,23 
(0,06 – 0,82) 

3 
(2 – 14) 

Головний біль 
 

0,20 
(-0,06– 0,48) 

45 
(-25 – 76) 

0,39 
(0,11 – 1,36) 

5 

(2 - ∞) 

Біль в ділянці серця* 
 

0,31 
(0,03 – 0,58) 

48 
(0 – 73) 

0,27 
(0,08 – 0,93) 

3 
(2 – 28) 

Одышка 
 

0,00 
(-0,16– 0,16) 

0,00 
(-558 – 85) 

1,00 
(0,12 – 7,85) 

∞ 

(6 – ∞) 

Серцебиття і перебої 
 

0,04 
(-0,16– 0,24) 

24 
(-207 – 81) 

0,72 
(0,14 – 3,72) 

25 

(4 - ∞) 

Примітка: * - статистична значимість відмінностей р<0,05. 

З даних таблиці 5.17 видно, що суттєві позитивні зміни мали місце у І 

групі щодо таких симптомі, як блідість шкіри, підвищена втомлюваність та 

біль в ділянці серця. 
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                                                                                                                       Таблиця 5.18 

Оцінка ефективності терапії по динаміці редукування клінічних симптомів у 

другій групі дітей. 

 ЗАР 
(95% ДІ) 

ЗВР % 
(95% ДІ) 

ВШ 
(95% ДІ) 

КХПР 
(95% ДІ) 

Блідість шкіри* 0,54 
(0,30 – 0,77) 

60 
(29 – 77) 

0,06 
(0,01 – 0,32) 

2 

(1 - 3) 
Цианоз НГТ 0,09 

(-0,11– 0,29) 
50 

(-148 – 90) 
0,45 

(0,07 – 2,48) 
11 

(3 - ∞) 
Розширення меж серця ліворуч 0,09 

(-0,19– 0,37) 
23 

(-74 – 65) 
0,67 

(0,19 – 2,33) 
11 

(3 - ∞) 
Розширення меж серця ліворуч 
та праворуч 

0,00 
(-0,19– 0,19) 

0,00 
(-361 – 78) 

1,00 
(0,17 – 5,79) 

∞  

(5 – ∞) 
Тахікардія 0,22 

(-0,05– 0,51) 
37 

(-16 – 65) 
0,39 

(0,11 – 1,31) 
4 

(2 - ∞) 
Брадикардія 0,09 

(-0,15– 0,33) 
33 

(-106 – 78) 
0,59 

(0,14 – 2,50) 
11  

(3 – ∞) 
Дыхательная аритмия 0,00 

(-0,22– 0,22) 
0,00 

(-253 – 72) 
1,00 

(0,21 – 4,65) 
∞  

(4 – ∞) 
Экстрасистолія 0,09 

(-0,16– 0,34) 
29 

(-94 – 74) 
 0,62 

(0,16 – 2,43) 
11 

(3 - ∞) 
Ослаблення тонів 0,22 

(-0,05– 0,51) 
37 

(-16 – 65) 
0,39  

(0,11 – 1,31) 
4 

(2 - ∞) 
Зниження апетиту 0,09 

(-0,13– 0,31) 
41 

(-125 – 84) 
0,52 

(0,10 – 2,62) 
11 

(3 - ∞) 
Слабкість 
 

0,13 
(-0,12– 0,38) 

42 
(-72 – 80) 

0,48 
(0,11 – 2,00) 

8 

(3 - ∞) 
Підвищена втомлюваність * 
 

0,36 
(0,08-0,63) 

50 
(8 – 73) 

0,21 
(0,06 – 0,78) 

3 
(2 – 12) 

Головний біль 
 

0,22 
(-0,04- 0,50) 

46 
(-21 – 76) 

0,36 
(0,10 – 1,30) 

4 

(2 - ∞) 
Біль в ділянці серця* 
 

0,37 
(0,09 – 0,64) 

54 
(9 – 77) 

0,21 
(0,05 – 0,75) 

3 
(2 – 10) 

Задишка 
 

0,04 
(-0,14-0,22) 

31 
(-284 – 88) 

0,66 
(0,09 – 4,50) 

25  

(4 – ∞) 
Серцебиття і перебої 
 

0,04 
(-0,14-0,22) 

31 
(-284 – 88) 

0,66 
(0,09 – 4,50) 

25  

(4 – ∞) 

Примітка: * - статистична значимість відмінностей р<0,05  
 

По ІІ групі дітей з ГІМ статистично значущі відмінності простежено ві-

дносно таких клінічних симптомів: блідість шкіри, підвищена втомлюваність 

та біль в ділянці серця (табл.5.18). 
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  Таблиця 5.19 
Оцінка ефективності терапії по динаміці редукування клінічних симптомів у 

третій групі дітей. 

 ЗАР 
(95% ДІ) 

ЗВР % 
(95% ДІ) 

ВШ 
(95% ДІ) 

КХПР 
(95% ДІ) 

Блідість шкіри* 0,65 
(0,43 – 0,86) 

75 
(45 – 88) 

0,04 
(0,01 – 0,20) 

2 

(1 - 2) 
Цианоз НГТ 0,13 

(-0,04– 0,30) 
76 

(-112 – 97) 
0,20 

(0,01 – 2,13) 
8 

(3 - ∞) 
Розширення меж серця ліворуч 0,18 

(-0,10– 0,46) 
35 

(-31 – 67) 
0,47 

(0,14 – 1,56) 
6 

(2 - ∞) 
Розширення меж серця ліворуч 
та праворуч 

0,05 
(-0,12– 0,22) 

38 
(-252 – 89) 

0,58 
(0,08 – 4,03) 

20 

(4 - ∞) 
Тахікардія* 0,44 

(0,18– 0,69) 
56 

(20 – 76) 
0,14 

(0,03 – 0,53) 
2 

(1 - 5) 
Брадикардія 0,07 

(-0,13– 0,29) 
38 

(-132 – 83) 
0,56 

(0,11 – 2,71) 
13 

(3 - ∞) 
Экстрасистолія 0,12 

(-0,11– 0,37) 
43 

(-70 – 81) 
 0,47 

(0,11 – 1,95) 
8 

(3 - ∞) 
Ослаблення тонів* 0,44 

(0,18– 0,69) 
56 

(20 – 76) 
0,14  

(0,03 – 0,53) 
2 

(1 - 5) 
Зниження апетиту 0,13 

(-0,04– 0,30) 
76 

(-112 – 97) 
0,20 

(0,01 – 2,13) 
8 

(3 - ∞) 
Слабкість* 
 

0,29 
(0,08 – 0,50) 

87 
(6 – 98) 

0,08 
(0,01 – 0,78) 

3 
(2 – 12) 

Підвищена втомлюваність * 
 

0,56 
(0,33 – 0,79) 

87 
(48 – 97) 

0,05 
(0,01 – 0,27) 

2 
(1 – 3) 

Головний біль* 
 

0,3 
(0,07 – 0,53) 

78 
(8 – 95) 

0,14 
(0,02 – 0,79) 

3 
(2 – 13) 

Біль в ділянці серця* 
 

0,51 
(0,27 – 0,76) 

75 
(37 – 90) 

0,09 
(0,02 – 0,37) 

2 
(1 – 4) 

Задишка 
 

0,13 
(-0,04– 0,30) 

76 
(-112 – 97) 

0,20 
(0,01 – 2,13) 

8 

(3 - ∞) 
Серцебиття і перебої 
 

0,18 
(-0,10-0,46)  

35 
(-31 – 67) 

0,47 
(0,14 – 1,56) 

6 

(2 - ∞) 
Примітка: * - статистична значимість відмінностей р<0,05  

            

Отримані дані свідчать про те, що має місце статистично вірогідна по-

зитивна різниця редукування клінічних симптомів у І, ІІ, ІІІ групах дітей у 

порівнянні з контрольною групою. Так само має місце статистично вірогідне 

більш швидке редукування клінічних симптомів у ІІІ та І, а так само ІІІ і ІІ 

групами, тоді як показники І та ІІ груп не мали суттєвої різниці (табл. 5.16-

5.18) 
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Таким чином, за динамікою клінічних ознак найбільш ефективною на 

підставі показників клінічної епідеміології виявилася терапія в ІІІ групі дітей, 

які отримували комплекс стандартної терапії з препаратами антигіпоксичної і 

антиоксидантної дії. 

Оцінюючи стан системи ПОЛ-АОЗ в досліджуваних групах дітей з 

ГІМ, отримали такі дані: показники ЗАР і ЗВР були вірогідно вище в І-й гру-

пі дітей в порівнянні з контрольною групою, що відображено в таблиці 5.20. 

Таблиця 5.20 

Оцінка ефективності проведеної терапії при розрахунку ЗАР-ЗВР (95% ДІ) по 

динаміці показників ПОЛ-АОЗ 

Контрольна група І група  
Показники ЗАР 

(95% ДІ) 
ЗВР,% 

(95% ДІ) 
ЗАР 

(95% ДІ) 
ЗВР,% 

(95% ДІ) 
ДК 0,10 

(-0,10– 0,2) 
53 

(-140 – 91) 
0,72* 

(0,52 – 0,91) 
88* 

(58 – 96) 
МДА 0,05 

(-0,14– 0,24) 
36 

(-261 – 89) 
0,59* 

(0,36– 0,81) 
86* 

(49 – 96) 
СОД 0,32 

(0,08– 0,57) 
79 

(9 – 95) 
0,55* 

(0,31– 0,78) 
85* 

(46 – 96) 
Каталаза 0,09 

(-0,14– 0,32) 
39 

(-127 – 84) 
0,33* 

(0,09– 0,58) 
72* 

(13 – 91) 

Примітка: * - статистична значимість відмінностей р<0,05  
При визначенні ВШ з'ясувалося, що показники ДК, МДА, СОД і ката-

лази були нижчими в І групі  в порівнянні з контрольною групою.  

Порівняння КХПР показало статистично значущу відмінність на ко-

ристь даного показника в І групі від контрольної групи (табл. 5.21). 

Таблиця 5.21 

Оцінка ефективності проведеної терапії при розрахунку ВШ 

і КХПР (95% ДІ) по динаміці показників ПОЛ-АОЗ 

Контрольна група І група  
Показники ВШ 

(95% ДІ) 
КХПР 

(95% ДІ) 
ВШ 

(95% ДІ) 
КХПР 

(95% ДІ) 
ДК 0,42 

(0,06 – 2,68) 
10 

(3 - ∞) 
0,02* 

(0,004–0,13) 
1* 

(1 - 2) 
МДА 0,60 

(0,08 – 4,21) 
20 

(4 - ∞) 
0,04* 

(0,009–0,25) 
2* 

(1 - 3) 
СОД 0,10 

(0,02 – 0,76) 
 3  

(2 – 12) 
0,05* 

(0,01 – 0,29) 
2* 

(1 – 3) 
Каталаза 0,54 

(0,11 – 2,69) 
11 

(3 - ∞) 
0,16* 

(0,03 – 0,72) 
3* 

(2 - 11) 

Примітка: * - статистична значимість відмінностей р<0,05  
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У ІІ групі хворих показники ЗАР і ЗВР по динаміці ПОЛ – АОЗ після 

проведеної терапії  були вірогідно вище в порівнянні з контрольною групою. 

При порівнянні з показниками І групи не відмічалось суттєвої різниці по ДК 

(табл. 5.22). 

Таблиця 5.22 

Оцінка ефективності проведеної терапії при розрахунку ЗАР-ЗВР (95% ДІ) по 

динаміці показників ПОЛ-АОЗ 

Контрольна група І група II група  

Пока-
зники 

ЗАР 
(95% ДІ) 

ЗВР,% 
(95% ДІ) 

ЗАР 
(95% ДІ) 

ЗВР,% 
(95% ДІ) 

ЗАР 
(95% ДІ) 

ЗВР,% 
(95% ДІ) 

ДК 0,10 
(-0,10– 0,2) 

53 
(-140 – 91) 

0,72* 
(0,52 – 0,91) 

88* 
(58 – 96) 

0,72* 
(0,51 – 0,92) 

89* 
(57 – 97) 

МДА 0,05 
(-0,14– 0,24) 

36 
(-261 – 89) 

0,59* 
(0,36– 0,81) 

86* 
(49 – 96) 

0,63* 
(0,40– 0,85) 

88* 
(52 – 97) 

СОД 0,32 
(0,08– 0,57) 

79 
(9 – 95) 

0,55* 
(0,31– 0,78) 

85* 
(46 – 96) 

0,59* 
(0,36– 0,81) 

87* 
(48 – 97) 

Ката-
лаза 

0,09 
(-0,14– 0,32) 

39 
(-127 – 84) 

0,33* 
(0,09– 0,58) 

72* 
(13 – 91) 

0,37* 
(0,11– 0,62) 

74* 
(17 – 92) 

Примітка: * - статистична значимість відмінностей  з контрольною гру-
пою р<0,05  

 

ВШ було меншим за всіма показниками у ІІ групі дітей в порівнянні з 

контрольною. При його порівнянні в І та ІІ групах дітей спостерігалася віро-

гідна відмінність показників МДА, СОД і каталази. У той же час статистично 

вірогідної різниці показників ДК виявлено не було (табл. 5.23). 

Таблиця 5.23 

Оцінка ефективності проведеної терапії при розрахунку ВШ (95% ДІ) по ди-
наміці показників ПОЛ-АОЗ 

Показники Контрольна  
група 

І група II група 

ДК 0,42 
(0,06 – 2,68) 

0,02 
(0,004–0,13) 

0,02 
(0,003–0,14) 

МДА 0,60 
(0,08 – 4,21) 

0,04 
(0,009–0,25) 

0,03 
(0,006–0,21) 

СОД 0,10 
(0,02 – 0,76) 

0,05 
(0,01 – 0,29) 

0,04 
(0,008–0,25) 

Каталаза 0,54 
(0,11 – 2,69) 

0,16 
(0,03 – 0,72) 

0,14 
(0,03 – 0,66) 

Примітка: * - статистична значимість відмінностей р<0,05  
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Порівнюючи КХПР у ІІ-й та контрольній групах, можна відзначити ві-

рогідну різницю за всіма показниками ПОЛ-АОЗ, де у ІІ групі дітей ці показ-

ники були кращі. Порівняння  ІІ та І груп не виявило вірогідної відмінності 

по всіх досліджуваних показниках (табл. 5.24). 

Таблиця 5.24. 

Оцінка ефективності проведеної терапії при розрахунку КХПР (95% ДІ) 

по динаміці показників ПОЛ-АОЗ 

Показники Контрольна  
група 

І група II група 

ДК 10 

(3 - ∞) 

1 

(1 - 2) 

1 

(1 - 2) 

МДА 20 

(4 - ∞) 

2 

(1 - 3) 

2 

(1 - 2) 

СОД  3  
(2 – 12) 

2 
(1 – 3) 

 2  
(1 – 3) 

Каталаза 11 

(3 - ∞) 

3 

(2 - 11) 

3 

(2 - 8) 

Примітка: * - статистична значимість події р <0,05 

 

При порівнянні ЗАР і ЗВР, ВШ і КХПР в ІІІ-й групі дітей з контроль-

ною, І і ІІ групами було виявлено вірогідну відмінність за всіма показниками 

ПОЛ-АОЗ (табл. 5.25). 

Таблиця 5.25 

Оцінка ефективності терапії по динаміці показників ПОЛ-АОЗ 

в ІІІ групі дітей 

Показатели  ЗАР 
(95% ДИ) 

ЗВР % 
(95% ДИ) 

ВШ 
(95% ДИ) 

КХПР 
(95% ДИ) 

ДК* 0,82 
(0,65 – 0,98) 

90 
(63 – 97) 

0,01 
(0,001–0,07) 

1 

(1 - 2) 

МДА* 0,82 
(0,65 – 0,98) 

90 
(63 – 97) 

0,01 
(0,001–0,07) 

1 

(1 - 2) 

СОД* 0,73 
(0,53– 0,92) 

89 
(59 – 97) 

0,02 
(0,003–0,12) 

1 
(1 – 2) 

Каталаза* 0,42 
(0,17– 0,68) 

72 
(26 – 89) 

0,13 
(0,03 – 0,53) 

2 

(1 - 6) 

Примітка: * - статистична значимість події р <0,05 

Ефективність проведеної терапії хворих на ГІМ оцінювалася за динамі-

кою показників парціального тиску газів крові та ВЕ. При цьому булі отри-
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мані наступні дані: існує статистично вірогідна різниця між показниками па-

рціального тиску газів крові контрольної групи и І, ІІ, ІІІ групами дітей. Та-

кож має місце статистично вірогідна різниця цих показників між ІІІ і І, а та-

кож ІІІ і ІІ групами дітей. Так, динаміка РО2, РСО2 та ВЕ була вірогідно кра-

щою в ІІІ групі дітей у порівнянні з І і ІІ групами. При порівнянні показників 

І та ІІ груп дітей між собою мала місце статистично вірогідна різниця дина-

міки показників - РСО2 та ВЕ, яка була інтенсивніше в І групі дітей, що відо-

бражено у таблицях 5.26, 5.27 та 5.28.  

Таким чином, порушення кислотно–лужного стану відновлювались 

скоріше у І та ІІІ групах, де хворі діти отримували комплекс стандартної те-

рапії і препарату антигіпоксичної дії.  

Таблиця 5.26 

Оцінка ефективності проведеної терапії по динаміці показників РО2 

у обстежених дітей 

Група обстежених 

дітей 

ЗАР 

(95% ДІ) 

ЗВР % 

(95% ДІ) 

ВШ 

(95% ДІ) 

КХПР 

(95% ДІ) 

Контрольна група 0,08 

(-0,20– 0,38) 

19 

(-65 – 60) 

0,69 

(0,20 – 2,36) 

11  

(3 – ∞) 

І група 0,32* 

(0,04– 0,59) 

49* 

(2 – 74) 

0,26* 

(0,07 – 0,89) 

3* 

(2 – 22) 

ІІ група 0,31* 

(0,02– 0,59) 

46* 

(0 – 71) 

0,27* 

(0,07 – 0,96) 

3* 

(2 – 34) 

ІІІ група 0,55*#$ 

(0,32– 0,79) 

68*#$ 

(35 – 84) 

0,07*#$ 

(0,01 – 0,31) 

2*#$ 

(1 - 3) 

Примітки: 1. * - відмінності з показниками контрольної групи р<0,05; 

                   2. # - відмінності з показниками першої групи р<0,05; 

                   3. $ - відмінності з показниками другої групи р<0,05; 
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Таблиця 5.27 

Оцінка ефективності проведеної терапії по динаміці показників РСО2 

у обстежених дітей 

Група обсте-
жених дітей 

ЗАР 
(95% ДІ) 

ЗВР % 
(95% ДІ) 

ВШ 
(95% ДІ) 

КХПР 
(95% ДІ) 

Контрольна 
група 

0,08 
(-0,20– 0,38) 

19 
(-65 – 60) 

0,69 
(0,20 – 2,36) 

11  
(3 – ∞) 

І група 0,30 
(0,02– 0,57) 

48 
(0 – 74) 

0,28 
(0,08 – 0,97) 

3 
(2 - 40) 

ІІ група 0,18 
(-0,10– 0,48) 

32 
(-26 – 63) 

0,46 
(0,13 – 1,54) 

5 
(2 - ∞) 

ІІІ група 0,55 
(0,32– 0,79) 

68 
(35 – 84) 

0,07 
(0,01 – 0,31) 

2 
(1 - 3) 

Примітки: 1. * - відмінності з показниками контрольної групи р<0,05; 

                   2. # - відмінності з показниками першої групи р<0,05; 

                   3. $ - відмінності з показниками другої групи р<0,05; 

Таблиця 5.28 

Оцінка ефективності проведеної терапії по динаміці показників  ВЕ  

у обстежених дітей 

Група обсте-

жених дітей 

ЗАР 

(95% ДІ) 

ЗВР % 

(95% ДІ) 

ВШ 

(95% ДІ) 

КХПР 

(95% ДІ) 

Контрольна 

група 

0,30 

(0,05– 0,54) 

45 

(1 – 67) 

0,28 

(0,08 – 0,92) 

3  

(2 – 24) 

І група 0,53 

(0,32– 0,78) 

82 

(44 – 95) 

0,05 

(0,01 – 0,30) 

2 

(1 - 2) 

ІІ група 0,35 

(0,10– 0,64) 

72 

(15 – 90) 

0,46 

(0,04 – 0,72) 

3 

(2 - ∞) 

ІІІ група 0,80 

(0,62– 0,97) 

89 

(62 – 97) 

0,01 

(0,001 – 0,08) 

1 

(1 - 2) 

 

Враховуючи отримані результати, найбільш ефективною статистичною 

моделлю показала себе ІІІ група дітей, хворих на ГІМ, яка отримувала ком-
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плекс стандартної терапії з включенням препаратів антигіпоксичної і антиок-

сидантної дії. 

З метою оцінки значущості відмінності між середніми величинами в 

порівнюваних групах застосовувався дисперсійний аналіз, при якому мала 

місце значуща відмінність тривалості клінічних симптомів в контрольній 

групі від інших досліджуваних груп дітей. При порівнянні І, ІІ та ІІІ груп ді-

тей між собою була виявлена вірогідна відмінність досліджуваних показників 

у пацієнтів ІІІ групи у порівнянні з І та ІІ групами, тоді як достовірних від-

мінностей більшості показників І та ІІ груп дітей з ГІМ виявлено не було 

(рис. 5.2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Рис. 5.2. Результати дисперсійного аналізу тривалості  клінічних симптомів 

в різних групах досліджуваних хворих. 

  

 При дисперсійному аналізі показників ДК, МДА, СОД і каталази мала 

місце їх значуща відмінність в контрольній групі від інших досліджуваних 

груп дітей. При порівнянні даних показників у дітей І, ІІ та ІІІ груп дітей між 

собою була виявлена вірогідна відмінність досліджуваних показників у паці-

єнтів ІІІ групи у порівнянні з І та ІІ групами, тоді як достовірних відміннос-
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тей даних показників І та ІІ груп дітей з ГІМ виявлено не було, що відобра-

жено на рис. 5.3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Продовження рисунку 5.3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Рис. 5.3. Результати дисперсійного аналізу рівня показників ПОЛ-АОЗ в різ-

них групах досліджуваних хворих. 

Аналізуючи результати дисперсійного аналізу показників парціального 

тиску газів крові, визначали статистично значущі відмінності рівнів РО2 і 

РСО2 між контрольною та І, ІІ і ІІІ групами хворих дітей. При цьому було ви-

явлено вірогідну відмінність досліджуваних показників у пацієнтів ІІІ групи 

у порівнянні з І та ІІ групами. Парціальний тиск кисню також достовірно від-

різнявся у І групі у порівнянні з ІІ групою, тоді як достовірної відмінності 

показника парціального тиску вуглекислого газу у І та ІІ групах дітей з ГІМ 

виявлено не було (рис. 5.4). 
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Рис. 5.4. Результати дисперсійного аналізу показників парціального тиску га-

зів крові в різних групах досліджуваних хворих. 
 

Аналізуючи результати дисперсійного аналізу показників ВЕ у чоти-

рьох групах хворих на ГІМ визначали статистично значущі відмінності між 

усіма групами. Найбільш високі показники були у І та ІІІ групах дітей, на ві-

дміну від контрольної та ІІ груп, що відображено на рисунку 5.5. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 5.5. Результати дисперсійного аналізу рівня показників ВЕ в різних 

групах досліджуваних хворих. 
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Як видно з наведених вище рисунків, за результатами дисперсійного 

аналізу найбільш ефективною виявилася комплексна терапія, що проводила-

ся в ІІІ групі дітей, хворих на гострий інфекційний міокардит. 

Для класифікації отриманих кількісних даних застосовувався дискри-

мінантний аналіз, при проведенні якого була виявлена вірогідна відмінність 

Р-рівней І, ІІ і ІІІ груп дітей та контрольної групи. У свою чергу мала місце 

вірогідна відмінність Р-рівня ІІІ групи дітей, в той час як Р-рівні І і ІІ груп 

між собою вірогідно не відрізнялися (табл. 5.27, рис. 5.6). 

Таблиця 5.27 

Дистанція між групами за результатами дискримінантного аналізу 

P - рівень 

Група Контроль Перша Друга Третя 

Контроль  0,00000 0,00000 0,00000 

Перша 0,00000  1,00000 0,04737 

Друга 0,00000 1,00000  0,03751 

Третя 0,00000 0,04737 0,03751  

Для більш наочного уявлення щодо змін показників наводимо рис. 5.6. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 5.6. Результат дискримінантного аналізу клініко-лабораторних показ-

ників у різних групах дітей після проведеної терапії в графічному 
зображенні. 

Root 1 vs. Root 2

 контроль

 перша

 друга

 треття
-6 -4 -2 0 2 4 6 8 10 12

Root 1

-4

-3

-2

-1

0

1

2

3

4

5

R
oo

t 2



 110 

Як видно з рисунку, має місце дистанція між І, ІІ, ІІІ та контрольною 

групами, а також між І, ІІ та ІІІ групами, тоді як між І та ІІ групами  Ії не спо-

стерігається. 

Таким чином, виконаний поглиблений аналіз ефективності проведеної 

комплексної терапії за допомогою різних статистичних методів показав ста-

тистично вірогідну перевагу запропонованого комплексу лікування гострого 

інфекційного міокардиту у дітей з включенням в стандартну терапію препа-

ратів антигіпоксичної та антиоксидантної дії. 

Результати проведених досліджень відображені в наступних публікаці-

ях: 

5. Федоренко О. В. Корекція гіпоксичних порушень при гострому 

інфекційному міокардиті у дітей при різних схемах лікування / О. В. 

Федоренко // Сучасна педіатрія. – 2012. – № 1 (41). – С.93–95. 

6. Федоренко О. В. Корекція гіпоксично-ішемічних порушень при нерев-

матичних кардитах у дітей / О. В. Федоренко // Актуальні питання пе-

діатрії : VIII Всеукр. наук. –практ. конф. : тези допов. – Київ, 16-18 ли-

стопада, 2006. – С. 89. 

7. Федоренко О. В. Гіпоксія та ішемія міокарда при неревматичних кар-

дитах у дітей та їх корекція / О. В. Федоренко // Таврический медико–

биологический вестник. – 2007. – Т. 10, № 2. – С. 102. 

8. Федоренко О. В. Антигіпоксичне та протиішемічне лікування інфек-

ційно–алергічних міокардитів у дітей / О. В. Федоренко, І. Л.  Бабій // 

Педіатрія, акушерство та гінекологія : Актуальні проблеми педіатрії: 

матер. 12-го з`їзду педіатрів України – Київ, 12–14 жовтня 2010 р. – С. 

145.  

9. Федоренко О. В. Коррекция гипоксии при неревматических кардитах у 

детей / О. В. Федоренко, И. Л. Бабий, М. Д. Баязитова // Ребёнок и об-

щество : проблемы здоровья развития и питания: матер. ІІІ конгр. пе-

диатров стран СНГ – Москва, 19–20 апреля 2011 г. – С. 69. 
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10. Федоренко О. В. Новый подход  в лечении кардитов у детей / О. В. Фе-

доренко, И. Л. Бабий, Е. А. Калашникова // Таврический медико–

биологический вестник. – 2011. – Т. 14, № 2. – С. 170.  
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Захворювання серцево-судинної системи займають одне з перших 

місць у структурі хвороб дитячого віку 45, 68, 69, 113, 115,131.  

Гострий інфекційний міокардит є розповсюдженою патологією серце-

во-судинної системи у дітей та підлітків. Його частота не має тенденції до 

зменшення. Своєчасну діагностику та терапію ГІМ утруднює підгострий або 

атиповий характер захворювання (коли міокардит залишається невиявленим) 

[15, 41, 44, 102]. Неадекватна попередня терапія, тяжкий клінічний перебіг 

захворювання пов’язані з несприятливим прогнозом: можливістю хронізації 

запального процесу у міокарді, розвитком органічних уражень серцево-

судинної системи (як-то кардіосклероз), СН, порушенням серцевого ритму, 

інвалідізацією хворих.  

В основі розвитку міокардитів у дітей лежать складні патогенетичні 

механізми, де основними факторами розвитку служать запалення і набряк 

тканин, порушення мікроциркуляції і шкідливий вплив вільних радикалів. 

Широко вивчені такі елементи патогенезу захворювання, як запалення, імун-

на відповідь, порушення метаболізму міокарда. Водночас недостатня увага 

приділяється ролі гіпоксії міокарда при даній патології. Виходячи з літерату-

рних даних останніх років саме гіпоксія міокарда слугує однією з головних 

причин порушення процесів утворення енергії і, оскільки вона є універсаль-

ним патофізіологічним феноменом, розвивається і при міокардиті. Порушен-

ня енергоутворення в міокарді асоціюється з ішемічним станом.  

Наведене вище обумовлює доцільність поглибленого аналізу впливу 

гіпоксії при ГІМ у дітей, подальших пошуків інформативних методів оцінки 

ступеня гіпоксії, способів її корекції та удосконалення схем лікування ГІМ у 

дітей. 

Метою дисертаційної роботи було підвищення ефективності лікування 

гострого інфекційного міокардиту у дітей шляхом диференційованої корекції 
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гіпоксично – ішемічних порушень з урахуванням особливостей кислотно – 

лужного стану та метаболічних змін.  

Завдання дослідження: 

6. Вивчити особливості клінічного перебігу гострого інфекційного 

міокардиту у дітей на сучасному етапі. 

7. Визначити прогностично несприятливі фактори перебігу ГІМ у 

дітей. 

8. Дослідити наявність гіпоксично-ішемічних та метаболічних змін, 

їх взаємозв’язок при ГІМ у дітей. 

9. Розробити диференційовану схему корекції гіпоксично – ішеміч-

них порушень при ГІМ у дітей. 

10. Оцінити ефективність запропонованої схеми лікування. 

У досліджувану когорту були включені 89 дітей з гострим інфекційним 

міокардитом. Вік дітей варіював від 3 до 16 років.  

Верифікація діагнозу здійснювалася на основі загальноприйнятих ме-

тодів діагностики відповідно до клінічного протоколу з дитячої кардіоревма-

тології. 

Терапевтичний ефект оцінювали за даними клініко-параклінічних по-

казників у групах обстежуваних дітей. 

Лікування хворих дітей ґрунтувалося на сучасних уявленнях щодо етіо-

патогенезу досліджуваної патології, було комплексним з урахуванням інди-

відуальних особливостей дитячого організму і проводилося згідно з клініч-

ним протоколом з дитячої кардіоревматології № 362 МОЗ України. 

Залежно від схеми лікування діти були розділені на чотири групи: 

– контрольна група включала 21 хворого, які отримували терапію згід-

но протоколу діагностики та лікування міокардиту у дітей; 

– група І складалася з 23 осіб, яким поряд із стандартним лікуванням 

призначали препарат антигіпоксичної дії (цитохром С); 

– у групі ІІ 22 пацієнти отримували стандартне лікування в комплексі з 

антиоксидантним препаратом (тіотриазоліном); 
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– у групі ІІІ 23 дитини отримували стандартну терапію в комплексі з 

цитохромом С і тіотриазоліном. 

Всебічне обстеження хворих включало обробку клінічних даних (ви-

вчення скарг, анамнезу життя і хвороби, особливостей розвитку дитини, пе-

ренесених попередніх захворювань, показників об'єктивного статусу); лабо-

раторні дослідження. Також досліджувались наступні біохімічні показники 

крові: гострофазові показники запалення за стандартними методиками, рі-

вень лактатдегідрогенази, креатинфосфокінази та тропоніну Т. Інтенсивність 

процесів пероксидації ліпідів оцінювали за рівнем дієнових кон’югатів та ма-

лонового діальдегіду. Про стан антиоксидантного захисту робили висновок 

за рівнем супероксиддисмутази та каталази. Кислотно-лужний стан крові ви-

вчали за показниками парціального тиску кисню (РО2), вуглекислого газу 

(РСО2); відхилення основ. Інструментальне дослідження включало електро-

кардіографію, ехокардіографію та рентгенографію органів грудної клітини. 

Всі досліджувані показники визначали до початку терапії, а також в динаміці 

курсу лікування. 

При аналізі показників статі та віка обстежених дітей, переважної за-

хворюваності хлопчиків або дівчаток не відзначалося. Однак встановлено ві-

кові відмінності щодо частоти даної патології. Так, найбільш часто міокардит 

розвивався в групі дітей віком від 6 до 10 років (р<0,05). Отримані дані пов-

ністю збігаються з даними ряду авторів [2,4,13,15,30,44,60,66,82, 102], згідно 

з якими вікова своєрідність запальних змін міокарда певною мірою пов'язана 

і залежить від анатомо-фізіологічних особливостей серцево-судинної систе-

ми дітей (інтенсивний ріст м’язів серця та диференціація архітектоніки судин 

завершується до 10 – 14 років). 

За ступенем важкості вирізнено 24 хворих з важким перебігом захво-

рювання і 65 - з перебігом середньої тяжкості.  

Щодо сезонності, за результатами наших досліджень пік захворювано-

сті на ГІМ спостерігався у лютому та у листопаді, що пов’язане із сезонним 

спалахом ГРВІ. 
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Скарги, характерні для хворих на інфекційний міокардит при вступі в 

стаціонар, розподіляли на кардіальні та позакардіальні. Встановлено, що у 

обстежених хворих серед позакардіальних скарг переважали скарги на: пога-

ний апетит - у 21 (23,5%) (95% ДІ – 15,1-32,8%), м'язовий біль - у 5 (5,6%) 

(95% ДІ – 1,1-10,9%), загальну слабкість – у 51 (57,3%) (95% ДІ – 46,7-

67,3%), задишку – у 15 (16,8%) (95% ДІ – 9,1-24,8%), кашель – у 34 (38,2%) 

(95% ДІ – 27,9-48,1%), стомлюваність – у 72 (80,9%) (95% ДІ – 72,8-89,2%), 

головний біль - у 42 (47,2%) (95% ДІ – 36,6-57,4%) пацієнтів. З 42 хворих ді-

тей, які скаржилися на головний біль, у 17 (19,1%) (95% ДІ – 10,8-27,2%) ви-

значалося підвищення температури.  

Хворі діти з ГІМ пред'являли наступні кардіальні скарги: неприємні ві-

дчуття і тяжкість в ділянці серця - 25 (28,0%) (95% ДІ – 18,7-37,3%) (р<0,05), 

біль в ділянці серця колючого характеру - 40 (44,9%) (95% ДІ – 34,7-55,3%) 

(р<0,05) і тупий ниючий біль - 25 (28,1%) (95% ДІ – 18,7-37,3%) (р<0,05). 

Біль, який відзначався в спокої, посилювався при фізичному навантаженні і в 

поодиноких випадках іррадіював за межі серця, мав місце в 5 (5,6%) (95% ДІ 

– 1,1-10,9%) (р<0,05 ) хворих дітей. У 3 (3,4%) (95% ДІ – -0,5-6,5%) (р<0,05) 

хворих у віковій групі 11-16 років біль у ділянці серця був єдиною скаргою. 

Важливо підкреслити, що 31 пацієнт (35%) (95% ДІ – 25,1-44,9%) (р<0,05) 

обстежених дітей висловлювали скарги на серцебиття і перебої в ділянці сер-

ця.  

При аналізі скарг було виявлено переважання позакардіальних скарг у 

групах дітей дошкільного та молодшого шкільного віку і переважання карді-

альних скарг у дітей старшого віку. 

При зборі анамнезу хвороби насамперед встановлювали зв'язок з гост-

рими респіраторними вірусними захворюваннями, оскільки саме вони, за да-

ними більшості дослідників, передують та провокують розвиток гострого ін-

фекційного міокардиту у дітей. Виникнення і подальший розвиток ГІМ в бі-

льшості випадків (70,8%) – (95% ДІ – 61,57-80,42) був пов'язані з ГРВІ. У 

(18,0%) – (95% ДІ – 10,0-26,0%) (р<0,05) хворих ГІМ розвинувся після пере-
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несеної пневмонії, у (9,0%) – (95% ДІ – 3,0-12,0%) (р<0,05) після перенесено-

го гострого фарингіту бактеріальної етіології.  

При аналізі анамнезу життя пацієнтів з міокардитом звертали особливу 

увагу на обтяжену спадковість. Так, в 5 (5,6%) (95% ДІ – 1,1-10,9%) батьків 

мав місце перенесений раніше гострий інфекційний міокардит, інші захво-

рювання серцево-судинної системи - у 28 (31,5%) (95% ДІ – 22,3-41,7%) ба-

тьків; алергічні захворювання, такі як атопічний дерматит, мали місце у 11 

(12,4%) (95% ДІ – 5,2-18,8%) батьків. На ревматизм хворіли 8 (8,9%) (95% ДІ 

– 3,1-14,9%) батьків. 46 (51,7%) (95% ДІ – 41,6-62,4%) матерів обстежуваних 

дітей мали в анамнезі несприятливий перебіг вагітності: у 15 (16,9%) (95% ДІ 

– 9,2-24,8%) - токсикоз вагітних, у 22 (36,0%) (95% ДІ – 26,0-46,0%) під час ІІ 

і ІІІ триместру вагітності була діагностовано гостра респіраторна вірусна ін-

фекція (ГРВІ), у 15 (16,9%) (95% ДІ – 9,2-24,8%) - анемія, у 6 (6,7%) (95% ДІ 

– 1,7-12,3%) - загроза переривання вагітності. Проблеми в інтранатальному 

періоді (слабкість пологової діяльності, стрімкі пологи, кесарів розтин) були 

присутні у 58 (65,2%) (95% ДІ – 55,1-74,9%) дітей, а 32 (36,0%) (95% ДІ – 

26,0-46,0%) дитини протягом перших трьох років життя спостерігалися нев-

рологом з приводу перинатального ушкодження ЦНС, що, безсумнівно, 

вплинуло на перебіг наступних захворювань. 

Часті вірусні та інші інфекції в анамнезі дітей з ГІМ (більше 6-8 разів 

на рік) мали місце у 52 (58,4%) (95% ДІ – 47,7-68,3%) дітей.  

Що стосується алергологічного анамнезу, то у 39 (43,8%) (95% ДІ – 

33,7-54.3%) обстежених дітей визначалися наступні прояви алергії: атопічний 

дерматит на першому році життя – у 22 (24,7%) - (95% ДІ – 16,0-34,0%), ато-

пічний дерматит після 1року - у 11 (12,4%) - (95% ДІ – 5,2-18,8%) і кропив'я-

нка та набряк Квінке - у 6 (6,7%) - (95% ДІ – 1,7-12,3%) випадків. При обсте-

женні дітей з гострим інфекційним міокардитом було констатовано наявність 

хронічних вогнищ інфекції у переважної більшості хворих - 82 (92,0%) (95% 

ДІ – 86,4-97,6%). 
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Спектр супутньої патології у обстежених дітей був представлений на-

ступним чином: з боку ССС - аномальна хорда лівого шлуночка була виявле-

на у 13 (14,6%) - (95% ДІ – 7,6-22,4%), пролапс мітрального клапану І ступе-

ня - у 3 (3,4%) - (95% ДІ – -0,5-6,5%), функціонуюче овальне вікно - у 1 дити-

ни віком 3,5 років (1,1%) - (95% ДІ – -11-3,1%); з боку НС - синдром вегета-

тивної дисфункції – у 38 (42,7%) - (95% ДІ – 34,7-50,7%), синдром лікворо-

динамічних порушень - у 12 (13,5%) - (95% ДІ – 6,8-21,2%), церебро-

астенічний синдром - у 4 (4,5%) - (95% ДІ – 0,5-9,5%), черепно-мозкова трав-

ма в анамнезі - у 1 (1,1%) - (95% ДІ – -11-3,1%) пацієнта. 

Супутні гастроентерологічні захворювання були представлені так: дис-

кінезія жовчовивідних шляхів - у 20 (22,5%) - (95% ДІ –0,9-4,9%), хронічний 

гастродуоденіт у 12 (13,5%) (95% ДІ – 6,8-21,2%) хронічний холецистит в 

стадії ремісії - у 2 (2,2%) - (95% ДІ – 0,9-4,9 %), в анамнезі лямбліоз кишеч-

ника - у 1 (1,1%) - (95% ДІ – -11-3,1%) пацієнтів, аскаридоз – у 5 (5,6%) - 

(95% ДІ – 1,1-10,9%) .  

Об'єктивне обстеження хворих дітей (огляд, пальпація, перкусія, ауску-

льтація) виявило ряд кардіальних і позакардіальних симптомів. Так, блідість 

шкірних покривів в 76 дітей (85,4%) (95% ДІ – 77,6-92,4%), ціаноз носо-

губного трикутника - у 18 (20,0%) (95% ДІ – 11,7-28,3%).  

При пальпації у 61 (68,5%) (95% ДІ – 59,4-78,6%) дитини був послаб-

лений верхівковий поштовх. В 69 (77,5%) (95% ДІ – 69,4-86,6%) випадках 

було виявлено розширення меж вліво, а в 11 (12,4%) (95% ДІ – 5,2-18,6%) - 

вліво і вправо. 

При пальпації у 61 (68,5%) (95% ДІ – 59,4-78,6%) (р<0,05 ) дитини був 

послаблений верхівковий поштовх. У 69 (77,5%) (95% ДІ – 69,4-86,6%) 

(р<0,05) випадках було виявлено розширення меж серця ліворуч, а в 11 

(12,4%) (95% ДІ – 5,2-18,6%) (р<0,05) - ліворуч і праворуч. 

При аускультації констатували приглушеність першого тону на верхів-

ці серця у 65 (73,0%) (95% ДІ – 63,8-82,2%) (р<0,05) дітей, а у 24 (27,0%) 

(95% ДІ – 17,8-36,2%) (р<0,05) дітей була нормальна звучність тонів. Систо-
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лічний шум на верхівці вислуховувався у 73 (82,0%) (95% ДІ – 74,0-90,0%) 

(р<0,05) дітей, лише в положенні лежачи, і у 16 (21,9%) (95% ДІ – 13,6-

30.8%) (р<0,05) дітей був пов’язаний з малими аномаліями розвитку серця. 

Порушення серцевого ритму було представлено зміною частоти серцевих 

скорочень у вигляді синусової тахікардії і синусової брадикардії, визначених 

у 62 (69,6%) (95% ДІ – 60,5-79,5%) (р<0,05) і 21 (23,6%) (95% ДІ – 15,1-

32,9%) (р<0,05) випадках відповідно, та екстрасистолією - у 32 (36,0%) (95% 

ДІ – 26,0-46,0%) (р<0,05) випадках. 

У всіх дітей, хворих на ГІМ були виявлені ознаки серцевої недостатно-

сті: ІА стадія у 20 (22,5%) (95% ДІ – 15,1-32,9%) (р<0,05) дітей, ІБ стадія у 45 

(50,6%) (95% ДІ – 15,1-32,9%) (р<0,05) та ІІА стадія у 24 (27%) (95% ДІ – 

15,1-32,9%) (р<0,05) пацієнтів. 

При обстеженні других систем органів були виявлені наступні зміни: 

вологі хрипи в легенях вислуховувались у 34 (38,2%) - (95% ДІ – 27,9-48,1%) 

(р<0,05) хворих, збільшення печінки спостерігалось у 5 (5,6%) (95% ДІ - 1,1-

10,9%) (р<0,05 ) пацієнтів, пастозність у 5 (5,6%) (95% ДІ - 1,1-10,9%) 

(р<0,05) дітей.  

За даними дослідження, у дітей старшого віку в клінічній картині гост-

рого інфекційного міокардиту при об'єктивному обстеженні переважали такі 

симптоми, як порушення серцевого ритму у вигляді тахікардії і екстрасисто-

лії (тобто більш виражений аритмічний варіант перебігу міокардиту). У дітей 

дошкільного та молодшого шкільного віку був більш виражений больовий 

варіант перебігу міокардиту (превалювання скарг на болі в ділянці серця в 

клінічній картині поряд з ослабленням тонів серця і розширенням меж серця 

ліворуч). 

Аналіз даних електрокардіограм показав наступне: відхилення елект-

ричної осі праворуч мало місце у 10 (6,7%) (95% ДІ - 1,7-12,3%) (р<0,05) хво-

рих, відхилення електричної осі серця ліворуч спостерігалося у 21 (23,6%) 

(95% ДІ - 15,1-32,9%) (р<0,05) хворого. Порушення провідної функції серця 

становили: блокада ніжок пучка Гіса – у 24 (27,0%) (95% ДІ - 17,8-36,2%) 
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(р<0,05) хворих (правої та лівої ніжок пучка Гіса у 10 та у 14 хворих відпові-

дно); передсерцево - шлуночкова блокада - у 12 (13,5%) (95% ДІ - 6,8-21,2%) 

(р<0,05) хворих ІІ (Мобітц І) та ІІІ ступенів у 5 та 7 дітей відповідно), упові-

льнення проходження електричного імпульсу по лівому шлуночку - у 23 

(25,8%) (95% ДІ - 16,9-35,1%) (р<0,05) випадків, підвищення активності міо-

карда лівого шлуночка - у 21 (23,6%) (95% ДІ - 15,1-32,9%) (р<0,05) дитини. 

Порушення функції автоматизму спостерігалося у вигляді синусової тахікар-

дії - у 59 (66,3%) - (95% ДІ – 56,3-76,3%) (р<0,05), синусової брадикардії - у 

28 (31,5%) - (95% ДІ - 22,3-41,7%) (р<0,05).  

З порушень функції збудливості міокарда у дітей з ГІМ були присутні: 

шлуночкова екстрасистолія низької градації - у 23 (25,8%) (95% ДІ - 16,9-

35,1%) (р<0,05) хворих (лівошлуночкова та правошлуночкова у 18 та 5 паціє-

нтів відповідно), передсерцева екстрасистолія низької градації - у 9 (10,1%) 

(95% ДІ - 3,8-16,2%) (р<0,05) пацієнтів.  

Порушення процесів реполяризації при ГІМ у групі обстежених дітей 

виражалося в депресії сегмента S-T нижче ізолінії більш ніж на 1 мм у відве-

деннях I, АVL, V5, як ознака ішемії міокарда в 78 (87,6%) (95% ДІ - 81,2-

94,8%) (р<0,05) випадках і інверсії зубця Т у лівих грудних відведеннях у 69 

(77,5%) (95% ДІ – 69,4-86,6%) (р<0,05) пацієнтів, що відображує гіпоксично 

– ішемічний механізм змін при ГІМ.  

Гіпертрофію лівого передсердя визначено у 7 (7,9%) (95% ДІ - 2,4-

13,6%) (р<0,05) пацієнтів з ГІМ, лівого шлуночка у 46 (51,7%) (95% ДІ - 41,6-

62,4%), правого - у 5 (5,6%) (95% ДІ - 1,1-10,9%) (р<0,05) хворих. Зниження 

вольтажу комплексу QRS мало місце у 68 (76,4%) (95% ДІ - 67,1-84,9%) 

(р<0,05) обстежених. 

Проведена ехокардіографія показала, що у 83 (93,3%) (95% ДІ - 87,7-

98,3%) дітей хворих на ГІМ мало місце зниження фракції викиду (р<0,05). 

Дилатація лівого шлуночка була виявлена у 46 (51,7%) (95% ДІ - 41,6-62,4%) 

(р<0,05), дилатація правого шлуночка - у 5 (5,6%) (95% ДІ - 1,1-10,9%) 

(р<0,05) та дилатація лівого передсердя визначено у 7 (7,9%) (95% ДІ - 2,4-
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13,6%) (р<0,05) пацієнтів. У 56 (62,9%) (95% ДІ - 53,0-73,0%) (р<0,05) дітей 

мала місце гіпокінезія задньої стінки лівого шлуночка, як показник гіпоксич-

но – ішемічних процесів. У 23 (25,8%) (95% ДІ - 16,9-35,1%) (р<0,05) - дискі-

незія міжшлуночкової перетинки. Мітральна регургітація, яка сполучувалася 

з дилатацією лівого передсердя, спостерігалась у 7 (7,9%) (95% ДІ - 2,4-

13,6%) (р<0,05) пацієнтів. 

Рентгенологічне обстеження дітей з ГІМ показало наступне: конфігу-

рація тіней серця була нормальною або "аортальною" в 76 (85,4%) (95% ДІ - 

77,6-92,4%) (р<0,05) і 13 (14,6%) (95% ДІ - 7,6-22,4%) (р<0,05) випадках від-

повідно. Збільшення розмірів тіні серця (кардіоторакальне відношення 

(0,61±0,08)) спостерігалося у 80 (89,9%) (95% ДІ - 83,8-96,2%) (р<0,05) паціє-

нтів. Застійні явища у легенях мали місце у 24 (27,0%) - (95% ДІ – 17,8-

36,2%) (р<0,05) хворих дітей. 

При проведенні ультразвукового обстеження органів брюшної порож-

нини дітей з ГІМ у 5 (5,6%) (95% ДІ - 1,1-10,9%) (р<0,05) пацієнтів було ви-

явлено збільшення печінки. У цих пацієнтів також були виявлені клінічні 

ознаки серцевої недостатності ІІА ступеню. 

Проведені лабораторні дослідження дітей, хворих на ГІМ, виявили такі 

зміни: загальний аналіз крові показав підвищення ШОЕ - у 44 (49,4%) (95% 

ДІ - 38,6-59,4%), лейкоцитоз у 54 (60,7%) (95% ДІ - 50,9-71,1%), збільшення 

вмісту еозинофілів у 3 (3,4%) (95% ДІ - -0,5-6,5%), наявність нормохромної 

анемії легкого ступеня у 2 (2,2%) (95% ДІ – 0,9-4,9 %) дітей.  

У більшості дітей з ГІМ були незначно підвищеними: рівень 2-

глобулінів - у 58 (65,2%) (95% ДІ - 55,1-74,9%) (р<0,05), -глобулінів – у 64 

(71,9%) (95% ДІ - 62,7-81,3%) (р<0,05), С-реактивного білка - у 80 (89,9%) 

(95% ДІ - 83,8-96,2%) (р<0,05 ), сіромукоїду - у 63 (70,8%) (95% ДІ - 86,6-

80,4%) (р<0,05) та загальної креатинфосфокінази - у 62 (69,7%) (95% ДІ - 

60,5-79,5%) (р<0,05) випадках. 
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У всіх дітей з ГІМ спостерігалося підвищення біохімічних маркерів мі-

окардіального пошкодження: Тропініну Т (р<0,05) та ЛДГ1 від загальної ак-

тивності ЛДГ (р<0,05).  

У групі дітей з ГІМ за ступенем важкості було вирізнено 24 хворих з 

важким перебігом захворювання і 65 - з перебігом середньої тяжкості.  

Враховуючи експериментальні та клінічні дані останніх років щодо па-

тогенетичної ролі ПОЛ у формуванні та перебігу захворювань серцево-

судинної системи, в ході роботи були вивчені показники інтенсивності ПОЛ, 

про що судили за концентрацією в сироватці крові проміжного продукту пе-

роксидації ліпідів – ДК та кінцевого - МДА у дітей з гострим інфекційним 

міокардитом. Стан антиоксидантного захисту оцінювали шляхом вивчення 

активності ферментних факторів (СОД і каталази) в сироватці крові хворих 

дітей. 

У всіх обстежених дітей при вступі до стаціонару рівень ДК і МДА був 

суттєво підвищеним. Аналіз АОЗ показав підвищення активності СОД за се-

редніми показниками і зниження активності каталази.  

При аналізі показників активності АОЗ залежно від тяжкості ГІМ було 

встановлено, що рівень СОД при тяжкому перебігу був зниженим, а при се-

редньотяжкому - підвищеним у всіх хворих, тоді як активність каталази була 

пригніченою у більшості хворих дітей і при середній тяжкості перебігу ГІМ.  

Таким чином, оксидативний статус характеризувався активацією ПОЛ 

при достатньому рівні АОЗ, а при тяжкому перебігу – поглибленням оксида-

тивного стресу і пригніченням активності АОЗ. 

Виходячи з завдань дослідження були вивчені показники парціального 

тиску газів крові та відхилення основ в групі дітей з ГІМ. 

 В гострому періоді середні показники РО2 у дітей, хворих на гострий 

інфекційний міокардит, суттєво знижені, особливо при тяжкому перебігу 

ГІМ, порівняно з референтними показниками, що свідчить про наявність гі-

поксії. Показники РСО2 у дітей, хворих на гострий інфекційний міокардит, 

були знижені при тяжкому перебігу захворювання та на межі нижньої грани-
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ці фізіологічної норми при середньотяжкому перебігу ГІМ. Показники ВЕ у 

дітей з ГІМ були знижені незалежно від перебігу захворювання, що свідчить 

про порушення кислотно-лужного стану у дітей, хворих на ГІМ. 

Для уточнення патогенетичних механізмів було проведено визначення 

кореляційних зв’язків показників системи ПОЛ-АОЗ, РО2 та кислотно-

лужного стану обстежених дітей з ГІМ. Як свідчать результати таблиці під-

вищення рівня МДА поглиблює порушення КЛС: коефіцієнт кореляції де-

монструє зворотній зв’язок помірної сили між ДК та ВЕ (R= - 0,539), між 

МДА та РСО2 (R= - 0,418), між МДА та ВЕ (R= - 0,589); прямий зв’язок по-

мірної сили між каталазою та ВЕ (R= 0,304), впливає на гіпоксичні параметри 

(зв’язок МДА та РО2 на рівні R= - 0,324). 

Розрахунок кореляційних зв’язків показників метаболізму та ЕКГ, що 

характеризують ішемічні зміни міокарда підтвердив наявність зворотнього 

зв’язку між МДА та зубцем Т (R= - 0,534), і МДА та інтервалом S-Т (R= -

0,327). 

Аналіз скарг та даних клініко-лабораторного обстеження хворих дітей 

виявив найбільш часті клінічні прояви ГІМ, які в подальшому було обробле-

но шляхом багатофакторного аналізу з метою виявлення статистично значу-

щих маркерів несприятливого тяжкого перебігу захворювання. Визначено 2 

групи факторів: група факторів 1 характеризує основні клінічні симптоми, 

які обумовлюють важкість перебігу міокардиту: розширення меж серця 

(ФН=0,85), кашель (ФН=0,82), задишка (ФН=0,75), блідість шкіри (ФН=0,73), 

тахікардія (ФН=0,85), брадикардія (ФН=0,78), функціональний шум 

(ФН=0,78); група факторів 2 характеризує основні ЕКГ-показники, що визна-

чають ступінь ішемії міокарда, ступінь порушення серцевого ритму і ступінь 

тяжкості міокардиту – глибина зубця Т (ФН=0,98), інверсія інтервалу S-T 

(ФН=0,98) і екстрасистолія (ФН=0,69). 

Використання багатофакторного кореляційного аналізу клініко-

інструментальних даних гострого інфекційного міокардиту у дітей дає мож-

ливість прогнозувати важкий перебіг захворювання. 
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Все вищевикладене дало передумови до вивчення впливу препаратів 

антигіпоксичної та антіоксідантної дії на клінічний перебіг і зміну показників 

гомеостазу дитячого організму при гострих інфекційних міокардитах. 

Враховуючи літературні дані щодо енергетичного метаболізму міокар-

да в умовах ішемії і розвитку оксидантного стресу, що грають важливу роль 

у формуванні та прогресуванні серцево-судинної патології в комплекс терапії 

включали препарати антигіпоксичної та антіоксідантної дії. 

Підґрунтям для призначення цитохрому С стали дані численних авторів 

щодо його впливу на процеси тканинної гіпоксії, нормалізації функції диха-

льних ферментів. Вибір у якості антіоксідантного препарату тіотриазоліну 

обумовили результати багатьох досліджень, які демонструють його позитив-

ну дію на функцію системи ПОЛ-АОЗ: зниження рівня ДК, МДА, активацію 

факторів АОЗ. 

Можна передбачати, що нормалізація процесів пероксидації ліпідів 

сприятиме зменшенню тканинної гіпоксії.  

Ефективність запропонованих схем лікування оцінювали шляхом порі-

вняльної характеристики клініко-параклінічних показників у всіх групах ді-

тей. 

Аналіз динаміки скарг хворих з гострим інфекційним міокардитом по-

казав більш швидку позитивну динаміку у дітей I, II і III груп, у порівнянні з 

контрольною групою, що одержувала тільки загальноприйняте лікування. 

Клінічний аналіз скарг, що пред'являлись хворими, показав вірогідно більш 

швидку динаміку таких скарг як поганий апетит, м'язовий біль, загальна сла-

бкість, задишка, кашель, втомлюваність, головний біль, температурна реак-

ція, болі в ділянці серця, серцебиття і перебої в I, II і III групах пацієнтів в 

порівнянні з контрольною групою. При порівнянні I, II і III груп між собою 

зворотна динаміка скарг на перебої в ділянці серця і серцебиття була вірогід-

но інтенсивніше у III групі обстежуваних дітей. Статистично значущі відмін-

ності інших показників не були виявлені. 
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За даними аналізу динаміки клінічних показників у чотирьох групах, 

було виявлено наступне: у I, II і III групах пацієнтів регресія клінічних симп-

томів проходила вірогідно швидше в порівнянні з контрольною групою. При 

порівнюванні показників I, II і III групи спостерігалася вірогідно більш шви-

дка динаміка таких симптомів як тахікардія, брадикардія, екстрасистолія в III 

групі дітей в порівнянні з I і II групами. 

При порівнянні динаміки основних показників, що характеризують тя-

жкий перебіг, у 7 пацієнтів ІІІ групи простежено такі зміни: скарги на кашель 

та задишку вірогідно купірувались раніше відповідно у порівнянні з контро-

льною, І та ІІ групами (р<0,05); нормалізація меж серця та аускультативних 

змін у легенях відбулася вірогідно раніше у порівнянні з контрольною, І та ІІ 

групами (р<0,05). 

При дослідженні ЕКГ ми отримали наступні результати: уповільнення 

проходження електричного імпульсу по ЛЖ зберігалося у (37,5%) дітей у ІІІ 

групі в порівнянні з (75,0%), (40,0%) і (50,0%) в контрольній, I і ІІ групах ві-

дповідно (р<0,05). Дифузні зміни міокарда мали місце у (25,0%) дітей в ІІІ 

групі в порівнянні з (75,0%), (50,0%) і (33,3%) в контрольній, I і ІІ групах ві-

дповідно (р<0,05). Реполярізаційні процеси міокарда відновлювалися швид-

ше в IIІ групі дітей. Так, до 14-го дня лікування зміщення інтервалу S-T ниж-

че ізолінії не спостерігалося у (57,1%) дітей в ІІІ групі порівняно (50,0%), 

(47,4%) і (27,8%) в контрольній, I і ІІ групах відповідно. Інверсія зубця Т бу-

ла відзначена у (5,3%) дітей у ІІІ групі порівняно (56,3%), (15,0%) і (33,3%) в 

контрольній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05). При порівнюванні показників 

щодо порушення ритму серця пацієнтів III групи спостерігалася вірогідно 

більш швидка динаміка таких симптомів як тахікардія, брадикардія, екстра-

систолія в III групі дітей в порівнянні з контрольною, I і II групами. Таким 

чином, динаміка показників ЕКГ вірогідно була швидшою в групі дітей, які 

отримували комплекс стандартної терапії, цитохрому С і тіотриазоліну. Не-

зважаючи на гарну позитивну динаміку перерахованих вище симптомів у I 

групі дітей, які отримували стандартну терапію в комплексі з цитохромом С, 
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не спостерігалось вірогідних відмінностей в динаміці клінічних симптомів, 

що відображують ритм серця. Слабка позитивна динаміка аритмії простежу-

валась і при електрокардіографічному дослідженні. 

При вивченні даних ЕхоКГ після курсу запропонованої терапії були 

отримані наступні результати: покращення ФВ до 14-го дня лікування спо-

стерігалося у 17 (73,9%) з 23 дітей у ІІІ групі порівняно з 8 (44,4%) з 18, 10 

(45,5%) з 22 і 9 (45,0%) з 20 в контрольній, I і ІІ групах відповідно (р<0,05). 

 У випадках тяжкого перебігу ГІМ ФВ покращилась у 5 (71,4%) з 7 па-

цієнтів в порівнянні з 4 (66,7%) та 3 (50,0%) пацієнтами у І та ІІ групах від-

повідно (р<0,05). У контролі суттєвих змін ФВ не наставало. Дилатація ліво-

го шлуночка до 14-го дня терапії зберігалася у 10 (83,3%) з 12 дітей ІІІ групи, 

тоді як в інших групах позитивної динаміки не було.  

З отриманих результатів обстеження дітей, хворих на гострий інфек-

ційний міокардит, видно більш швидку позитивну динаміку показників 

ЕхоКГ у дітей III групи, які отримували комплексне лікування за допомогою 

стандартної медикаментозної терапії в поєднанні з антигіпоксантом і антиок-

сидантом, проте для підтвердження виявлених тенденцій необхідне збіль-

шення розміру вибірки. 

Відновлення показників гемограми та біохімічного аналізу крові дітей, 

хворих ГІМ, йшло швидше в ІІІ групі дітей, які отримували комплексну (тра-

диційна + цитохром С + тіотріазолін) терапію. 

При надходженні в стаціонар були досліджені показники ЕКГ та 

ЕхоКГ. У всіх обстежуваних дітей мало місце погіршення функції провіднос-

ті серця, про яку судили за тривалістю інтервалу PQ і комплексу QRS. Сту-

пінь виразності гіпоксії оцінювався по зниженню вольтажу (амплітуда зубця 

R у стандартних відведеннях), зміщення сегмента S-T нижче ізолінії, амплі-

туді і інверсії зубця T. 

При проведенні ультразвукової ЕхоКГ у дітей з ГІМ до лікування були 

виявлені наступні зміни: збільшення кінцевого систолічного розміру ЛШ; кі-
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нцевого діастолічного розміру ЛШ; збільшення систолічного і діастолічного 

об'ємів; а також зниження ударного об'єму. 

При аналізі динаміки показників електрокардіограм обстежуваних ді-

тей після курсу лікування, спостерігалося більш інтенсивне поліпшення діаг-

ностично значимих щодо ішемії, запалення показників в I, II і ІІІ групах дітей 

у порівнянні з контрольною групою. 

Так, у всіх обстежуваних дітей мало місце поліпшення функції провід-

ності серця, про яку судили за тривалістю інтервалу PQ і комплексу QRS. 

Тривалість інтервалу PQ вірогідно швидше зменшувалася в IІІ до (0,079 ± 

0,002) с, II до (0,080 ± 0,002) с і І до (0,084 ± 0,002) групах у порівнянні з 

(0,086 ± 0,002) с в контрольній групі (р<0, 05). Тривалість комплексу QRS ві-

рогідно швидше зменшувалася в IІІ до (0,148 ± 0,002) с, II до (0,150 ± 0,002) с 

і І до (0,150 ± 0,002) з групах у порівнянні з (0,150 ± 0,002) с в контрольній 

групі (р<0, 05). 

Зменшення ступеня виразності гіпоксічно-ішемічних порушень оціню-

вався по збільшенню вольтажу (амплітуда зубця R у стандартних відведен-

нях), зміщення сегмента S-T відносно ізолінії, амплітуді і інверсії зубця T. На 

тлі проведеної терапії, вольтаж зубця R вірогідно збільшувався у всіх чоти-

рьох групах: до (0,278 ± 0,022) мВ в контрольній групі (р<0,05), до (0,295 ± 

0,020) мВ, (0,304 ± 0,022) мВ і до (0,308 ± 0,024) мВ в I, II і IІІ групах відпові-

дно (р<0,05). 

Сегмент S-T в V5 грудному відведенні реєструвався до (0,004 ± 0,021) 

мВ, (-0,052 ± 0,012) мВ і до (0,004 ± 0,020) мВ в I, II і IІІ групах відповідно 

(р<0,05), і не перевищував 0,1 мВ, що відповідало нормальному положенню 

щодо ізолінії. А в контрольній групі сегмент S-T наблизився до ізолінії (-

0,195 ± 0,032) мВ, але не відновив своє нормальне розташування. 

Після курсу терапії спостерігалася вірогідна позитивна динаміка амплі-

туди і розташування зубця Т у всіх зазначених відведеннях, що видно на 

прикладі зубця Т в V5 грудному відведенні. Так в I, II і IІІ групах дітей зу-

бець Т мав значення (0,336 ± 0,025) мВ, (0,113 ± 0,025) мВ і до (0,334 ± 0,024) 
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мВ відповідно. Тоді як в контрольній групі це значення було (-0,190 ± 0,035) 

мВ. 

В I і IІІ групах дітей такі показники ЕКГ, як сегмент S-T і зубці R і Т, 

які є індикатором гіпоксії, повністю відновили своє нормальне положення 

через 5-7 днів від початку терапії. Тоді як в контрольній та II групах спосте-

рігалася тільки вірогідна позитивна динаміка цих показників. Отримані ре-

зультати підтверджують необхідність корекції гіпоксії при ГІМ у дітей з ме-

тою відновлення метаболізму міокарда в більш короткі терміни. 

На тлі терапії через 2 - 3 тижні у дітей I, II і IІІ груп мала місце вірогід-

на позитивна динаміка таких показників ЕхоКГ, як КСР, КСО, УО, ФВ у по-

рівнянні з контрольною групою. 

Так, КСР в I, II і IІІ групах дітей вірогідно знизився і склав (26,82 ± 

0,33) мл, (26,77 ± 0,34) мл і (26,04 ± 0,32) мл відповідно, по порівняно з (29,85 

± 0,31) мл в контрольній групі (р<0,05). 

КСО вірогідно знизився і склав (30,60 ± 0,78) мл в I, (30,45 ± 0,80) мл в 

II і (29,52 ± 0,65) мл в IІІ групах, у порівнянні з (40,09 ± 1,41) мл в контроль-

ній групі (р<0,05). УО, так само, збільшувався вірогідно швидше до (41,82 ± 

0,69) мл в I, (41,81 ± 0,72) мл в II і (40,73 ± 0,59) мл в IІІ групах, по порівнян-

ню з (38,00 ± 0,62) мл в контрольній групі (р<0,05). 

ФВ значно швидше збільшувалася до (55,13 ± 0,30) в I, (55,18 ± 0,31)% 

в II і (55,30 ± 0,30) % в IІІ групах, у порівнянні з (50,09 ± 0,45)% в контроль-

ній групі (р<0,05).  

Що стосується КДО і КДР, то вони вірогідно зменшувалися швидше до 

(68,95 ± 0,48) мм і (42,52 ± 0,33) мм тільки в IІІ групи дітей у порівнянні з 

(78,38 ± 0,49) мм і (44,23 ± 0,38) мм у контрольній групі (р<0,05). 

При аналізі отриманих результатів встановлена статистично суттєва 

позитивна динаміка діагностично значимих показників ЕКГ і ЕхоКГ, котрі 

віддзеркалюють скоротливу функцію серця та характер порушення ритму, в 

I, II і IІІ групах дітей у порівнянні з контрольною групою, причому в IІІ групі 

ці показники були кращі. 
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Оцінюючи ефективність розглянутих схем лікування дітей, хворих на 

ГІМ, були виявлені більш виражені протизапальний і кардіотрофічний ефек-

ти в ІІІ групі дітей. 

Слід підкреслити, що у II та ІІІ групах дітей, де в схему лікування був 

включений антиоксидантний препарат тіотриазолін, було більш швидке від-

новлення ритму серця. 

За умов тяжкого перебігу ГІМ динаміка показників ЕКГ та ЕхоКГ та-

кож була швидшою у ІІІ групі дітей в порівнянні з контрольною, І та ІІ гру-

пами (р<0,05). 

Проводячи порівняльний аналіз показників інтенсивності ПОЛ та акти-

вності АОЗ у всіх групах дітей до початку лікування і на 5-6 день від момен-

ту початку терапії в залежності від запропонованих схем лікування, можна 

говорити про вірогідне зниження даних показників в І, ІІ і ІІІ групах дітей з 

гострим інфекційним міокардитом. Причому у ІІІ групі дітей ці показники 

добігали межі фізіологічної норми. При тяжкому перебігу захворювання най-

більш суттєва динаміка показників має місце в ІІІ групі пацієнтів з ГІМ, що 

свідчить на користь комплексу терапії з включенням препаратів антигіпокси-

чної та антиоксидантної дії. 

Порівняльний аналіз парціального тиску газів крові дітей та показників 

ВЕ, хворих на ГІМ, показав його зміну в залежності від обраного методу лі-

кування.  

На тлі запропонованої схеми лікування з включенням в стандартну те-

рапію антигіпоксантного препарату (цитохром С) і антиоксидантного препа-

рату (тіотриазолін) на 5-6 день від початку лікування активно знижується 

ступінь оксидативного стресу і відновлюється кислотно-лужна рівновага, що 

можливо обумовлено купіруванням тканинної гіпоксії завдяки зниженню ак-

тивності ПОЛ. 

Визначення особливостей динаміки показників РО2 та кислотно-

лужного стану при тяжкому перебігу ГІМ у дітей показало аналогічну пози-

тивну динаміку. 
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Таким чином, порівняльний аналіз основних параметрів гомеостазу ор-

ганізму дітей, хворих на гострий інфекційний міокардит, показує їх зміну в 

залежності від обраного методу лікування, причому найбільш позитивні 

зрушення відзначені при проведенні курсу терапії з включенням у стандарт-

ну схему антигіпоксичного (цитохром С) і антиоксидантного (тіотриазолін) 

препаратів. У даному випадку спостерігається вірогідне зниження показників 

перекисного окиснення ліпідів (ДК і МДА), нормалізація активності системи 

антиоксидантного захисту (СОД і каталази), а також вірогідне підвищення 

парціального тиску кисню і корекція кислотно-лужного стану хворих дітей. 

Ефективність проведеної терапії в чотирьох групах хворих оцінювали 

по результатам рандомізованих контрольованих досліджень, використовую-

чи поряд з клінічними, показники зниження абсолютного і відносного ризи-

ку, відношення шансів і кількості хворих, яких треба лікувати певний час для 

досягнення позитивного результату в одного хворого з визначенням 95% до-

вірчих інтервалів. 

Отримані дані свідчать про статистично вірогідну позитивну різницю 

редукування клінічних симптомів у І, ІІ, ІІІ групах дітей у порівнянні з конт-

рольною групою. Також встановлено статистично вірогідне більш швидке 

редукування клінічних симптомів у ІІІ в порівнянні з І, та ІІ групами, тоді як 

показники І та ІІ груп в порівнянні між собою не мали суттєвої різниці. 

Найбільш ефективною виявилася терапія в ІІІ групі дітей, які отриму-

вали комплекс стандартної терапії з препаратами антигіпоксичної та антиок-

сидантної дії, а найменш ефективною - в контрольній групі, де пацієнти отри-

мували тільки стандартну терапію. 

Порівняння ефективності терапії за параметрами парціального тиску, 

ВЕ, ПОЛ-АОЗ виявило вірогідну відмінність (р<0,05) за всіма показниками в 

ІІІ групі дітей в порівнянні з контрольною, І та ІІ групами.  

З метою оцінки значущості відмінності між середніми величинами в 

порівнюваних групах дітей з ГІМ застосовувався дисперсійний аналіз, при 

якому підтверджена суттєва відмінність динаміки клінічних симптомів в І, ІІ 
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та ІІІ групах від показників контрольної групи. При порівнянні І, ІІ та ІІІ груп 

дітей між собою була виявлена вірогідна відмінність досліджуваних показ-

ників у пацієнтів ІІІ групи у порівнянні з І та ІІ групами (р˂0,05), тоді як ві-

рогідних відмінностей більшості показників між І та ІІ групами дітей з ГІМ 

виявлено не було. 

При дисперсійному аналізі показників ПОЛ-АОЗ у чотирьох групах 

хворих мала місце їх значуща відмінність в І, ІІ та ІІІ досліджуваних групах 

від контрольної групи, а також  у пацієнтів ІІІ групи у порівнянні з І та ІІ 

групами, тоді як вірогідних відмінностей даних показників між І та ІІ група-

ми дітей з ГІМ виявлено не було.  

Дисперсійний аналіз показників парціального тиску газів крові, визна-

чив статистично значущі відмінності рівнів РО2 і РСО2 між контрольною та І, 

ІІ і ІІІ групами хворих дітей. При цьому встановлено вірогідну відмінність 

досліджуваних показників у пацієнтів ІІІ групи у порівнянні з І та ІІ групами. 

Парціальний тиск кисню також суттєво відрізнявся у І групі у порівнянні з ІІ 

групою, тоді як вірогідної відмінності показника парціального тиску вугле-

кислого газу у І та ІІ групах дітей з ГІМ виявлено не було. 

У результаті аналізу показників ВЕ у чотирьох групах хворих на ГІМ 

визначено статистично значущі відмінності між усіма групами. Найбільш ви-

сокі показники були у І та ІІІ групах дітей, на відміну від контрольної та ІІ 

груп. 

Для порівняння отриманих кількісних даних клініко-лабораторних та 

інструментальних показників при ГІМ у дітей застосовувався дискримінант-

ний аналіз, при проведенні якого була виявлена дистанція між ІІІ та І, ІІ і ко-

нтрольною групами за Р-рівнями (р˂0,05). 

Таким чином, різні статистичні методи порівняння ефективності терапії 

доводять перевагу запропонованого комплексу лікування гострого інфекцій-

ного міокардиту у дітей з включенням препаратів антигіпоксичної та антиок-

сидантної дії. 
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Отримані дані дозволяють сформулювати ряд висновків і практичні ре-

комендації, які можуть бути використані при лікуванні дітей з гострим інфе-

кційним міокардитом. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне обґрунтування та нове розв’язання 

актуального завдання сучасної педіатрії – підвищення ефективності лікуван-

ня гострого інфекційного міокардиту шляхом корекції гіпоксично – ішеміч-

них порушень з включенням у терапію препаратів антигипоксичної та антио-

ксидантної дії. 

1. Встановлено вікові особливості перебігу гострого інфекційного міо-

кардиту. Найчастіше гострий інфекційний міокардит мав місце в групі дітей 

віком від 6 до 10 років (50,56%) (95% ДІ – 40,61 – 61,39). У дітей старшого 

віку частіше простежується аритмічний варіант перебігу міокардиту: в кліні-

чній картині ГІМ переважають тахікардія - у 95,0% дітей, брадикардія - у 

30,0% і екстрасистолія - у 45,0%. У дітей дошкільного та молодшого шкіль-

ного віку більш виражений больовий варіант перебігу міокардиту: превалю-

вання в клінічній картині скарг на біль у ділянці серця – у 73,3% поряд з ро-

зширенням меж серця ліворуч - у 93,3% та ослабленням тонів серця – у 

88,9% випадків.  

 2. На підставі факторного аналізу визначено статистично значущі мар-

кери несприятливого перебігу захворювання: група факторів 1, котрі харак-

теризують основні клінічні симптоми щодо важкості перебігу міокардиту: 

розширення меж серця (ФН=0,85), тахікардія (ФН=0,85), кашель (ФН=0,82), 

брадикардія (ФН=0,78), задишка (ФН=0,75), блідість шкіри (ФН=0,73); група 

факторів 2 характеризує основні інструментальні показники, що визначають 

ступінь ішемії міокарда, ступінь порушення серцевого ритму і ступінь важ-

кості міокардиту – глибина зубця Т (ФН=0,98), інверсія інтервалу S-T 

(ФН=0,98) і екстрасистолія (ФН=0,69). 

 3. При гострому інфекційному міокардиті у дітей доведено наявність 

гіпоксичних змін (зниження парціального тиску РО2 – до (72,91 ± 1,69) мм  

рт.ст.), порушення кислотно–лужного стану (зниження парціального тиску 

РСО2 – до (29,65 ± 0,73) мм рт.ст. та показників дефіциту лужних буферів – 
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до (10,75 ± 0,10) ммоль/л). Водночас встановлено активацію процесів перок-

сидації ліпідів: підвищення концентрації ДК (45,86 ± 0,84) ммоль/л, МДА 

(55,47 ± 1,69) мкмоль/л; пригнічення АОЗ: зниження активності каталази 

(33,34 ± 0,81) мкат/л. 

4. Визначено кореляційні зв’язки показників системи ПОЛ-АОЗ, рівня 

РО2 та кислотно-лужного стану обстежених дітей з гострим інфекційним мі-

окардитом: підвищення концентрації МДА поглиблює порушення кислотно–

лужного стану (коефіцієнт кореляції демонструє зворотній кореляційний 

зв’язок помірної сили між ДК та ВЕ (R= - 0,539), між МДА та РСО2 (R= - 

0,418), між МДА та ВЕ (R= - 0,589); прямий зв’язок між каталазою та ВЕ (R= 

0,304)) та впливає на гіпоксичні параметри (зв’язок МДА та РО2 на рівні R= - 

0,324). 

 5. Показано, що включення в комплекс терапії препарата антигіпоксич-

ної дії при гострому інфекційному міокардиті у дітей призводить до більш 

ранньої корекції гіпоксичних змін, нормалізації кислотно-лужного стану: 

суттєве підвищення РО2 - ВШ 0,26 (95% ДІ – 0,07-0,89), РСО2 - ВШ 0,28 (95% 

ДІ – 0,08-0,97) та ВЕ – ВШ 0,05 (95% ДІ – 0,01-0,30), (р<0,05). 

6. Додаткове включення препарата антиоксидантної дії при гострому 

інфекційному міокардиті у дітей надає більш виражений антиаритмічний 

ефект у порівнянні з комплексом стандартної терапії: зворотна динаміка та-

хікардії – ВШ 0,39 (95% ДІ – 0,11-1,31), брадикардії – ВШ 0,59 (95%ДІ – 

0,14-2,50) та екстрасистолії – ВШ 0,62 (95% ДІ – 0,16-2,43) була достовірно 

інтенсивнішою (р<0,05).  

 7. На підставі аналізу результатів різних схем терапії гострого інфек-

ційного міокардиту у дітей встановлено найбільшу ефективність комплексу з 

етапним включенням препаратів антигіпоксичної і антиоксидантної дії: ра-

ніше регресували показники гіпоксії міокарда РО2 – ВШ 0,07 (95% ДІ – 0,01-

0,31), РСО2 – ВШ 0,07 (95% ДІ – 0,01-0,31) та ВЕ –  ВШ 0,01 (95% ДІ – 0,001-

0,08); дисбаланс системи ПОЛ-АОЗ: ДК – 0,01 (95% ДІ – 0,001-0,07), МДА – 

ВШ 0,01 (95% ДІ – 0,001-0,07), СОД – ВШ 0,02 (95% ДІ – 0,003-0,12) та ката-
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лази – ВШ 0,13 (95% ДІ – 0,03-0,53), що клінічно проявлялось більш швид-

кою зворотною динамікою клінічних симптомів: тахікардії – ВШ 0,14 (95% 

ДІ – 0,03-0,53), брадикардії – ВШ 0,56 (95% ДІ – 0,11-2,71), екстрасистолії – 

ВШ 0,47 (95% ДІ – 0,11-1,95), задишки – ВШ 0,20 (95% ДІ – 0,01-2,13), роз-

ширення меж серця – ВШ 0,47 (95% ДІ – 0,14-1,56), біль в ділянці серця – 

ВШ 0,09 (95% ДІ – 0,02-0,37), слабкості – ВШ 0,08 (95% ДІ – 0,01-0,78), від-

новлення звучності тонів серця – ВШ 0,14 (95% ДІ – 0,03-0,53). Результати 

підтверджено даними дисперсійного та дискримінантного аналізів (за Р-

рівнями, р˂0,05). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

 З метою підвищення ефективності лікування гострого інфекційного мі-

окардиту у дітей шляхом корекції гіпоксично - ішемічних порушень у стан-

дартну схему терапії ГІМ згідно чинного протоколу запропоноване диферен-

ційоване включення препаратів, які мають антигіпоксичну та антиоксидантну 

дію: 

           - дітям з середньоважким перебігом захворювання з больовим варіан-

том рекомендується комплекс стандартної терапії з препаратом антигіпокси-

чної дії – цитохромом С по схемі: цитохром С по 2 – 4 мл 1 – 2 рази на добу 

протягом 5 днів; 

- дітям, хворим на  ГІМ, з середньоважким перебігом захворювання 

при аритмічному варіанті міокардиту, рекомендується включати у стандарт-

ну терапію препарат антиоксидантної дії -  тіотриазолін у дозі 10 – 20 

мг/кг/добу протягом 10 днів; 

           - дітям з важкім перебігом захворювання рекомендується комплекс 

стандартної терапії з етапним призначенням препаратів антигіпоксичної та 

антиоксидантної дії по схемі: цитохром С по 2 – 4 мл 1 – 2 рази на добу про-

тягом 5 днів, потім тіотриазолін у дозі 10 – 20 мг/кг/сут. протягом 5-7 днів. 

 Алгоритм лікування гострого інфекційного міокардиту з диференційо-

ваним включенням  цитохрома С и тіотриазоліну приведено на рис.1. 
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Рис. 1. Алгоритм лікування гострого інфекційного міокардиту у дітей шля-

хом диференційованого включення цитохрома С и тіотриазоліну. 
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Аритмічний ва-
ріант 

Стандартна терапія + ци-
тохром С + тіотриазолін 

 

Больовий варіант 

Стандартна терапія 
+ цитохром С 

Стандартна терапія 
+ тиотриазолін 
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